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tuberculeuse  (Tassovatz),  251. 

■  -  sjiphililique  et  signe  d’Argyll-Robertson  chez 
uriBetsiléo  (Touraine,  Solente  etM”'»  NÉ- 
ret),  840. 

—  traumatique  à  staphylocoques.  Injection  in¬ 
trarachidienne  de  hactéstaphyphages.  Gué¬ 
rison  (BARTIIÉLliMY),  248. 

--  tuberculeuse.  Gn  cas  de  —  chez  un  enfant 
vacciné  au  B.  G.  G.  (Bauonneix  et  Gavel), 
8119. 

—  — .  Recherches  expérimentales  sur  la  — 
(Boijuet  et  R.  Broca),  840. 

- - .  Un  cas  lie  —  de  l’adulte  d’évolution 


Mésoglle.  De  l’histogénése  ilc  la  -  -  chez  l’hoiume 
(Rahinovitcii),  603. 

Métastase  cancéreuse.  Syndrome  bilatéral  du 
tronc  lombo-sacré  par  —  (Roussy,  Uuoue- 
NiN  et  M""  Boucaiieille),  949. 

■ - .  Diffusion  ventriculaire,  périeavilaire  de 

—  cérébrales  (Scaffidi  .Junior),  102:i. 

Méthode  de  colnratiim  histologiijue  du  névraxe 
pour  l’étude  cytologique  de  la  rage  et  des  ma¬ 
ladies  à  virus  (inclusions  nucléairca  et  inclu¬ 
sions  protoplasmiques)  (Léi'Ine),  426. 

-  ■  neurojihrillaires.  Mant|ue  do  s|iécificitc  peu 
connu  des  -  de  Gajal.  Imprégnation  argen- 
tique  simultanée  des  fibrilles  nerveuses  et 
élastiques  (.Jonc.),  225. 

Mlcroglle  et  réticulum  diffus  péricellulaire 
(Bianciiini),  422. 

Migraine  et  allorgoses  pendant  le  traitement  de 
maladies  chroniques  (M.  Gerson),  572. 

Migraineux.  Les  -  (Touraine  et  Draper),  825. 

Modulation.  Ijocalisation  des  troubles  lic  -  - 
(mélodiques)  (A.  Friedmann),  610. 

Moelle.  Les  effets  immédiats  et  lointains  de  la 
— •  chez  le  chien  (Hermann,  Morin  et  Vial), 
232 

Motilité.  Les  types  de  — .  Gontribution  à  la  sys¬ 
tématique  du  mouvement  (Gonzals),  232. 

Musculaires.  Métabolisme  de  la  créatine  et  de  la 
créatinine  dans  les  affections  -  (Miliiorat 
et  Wdlpf),  579. 

Musique.  Jj’emploi  de.  la  —  dan.<  un  cas  de  psy- 
ehonévroso  (W.  van  de  Wall),  1040. 

Myasthénie  avec  |ioliooncéphalomyélite  inter¬ 
mittente  (Ala.iouanink,  Thuhel'  et  André), 

115. 

Les  troubles  neuro-musculaires  dans  les 
formes  graves  do  la--(K.  Blake  Pritohard), 

578. 

— .  Gas  de  --  pseudoparalytiqiie  (.J.  Masek), 


Mydriase.  La  —  épileptique  (Minor),  431. 
Myélite  b  ’niqnr..  Etude  clinique  sur  une  forme 
de  —  (SiTTiti),  178. 

syphilitiques.  Gontributions  à  l’étude  clinique 
et  thérapeutique  des  —  (Constantinesco), 
421. 

Myélolytiques.  l’reuvc  de  l’existence  de  subs- 
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lances  -  -  dans  les  maladies  nerveuses  {A. 
Weii.),  594. 

Myélose  loxiqw’  des  malades  avec  anémie  se¬ 
condaire  due  au  néoiilasme  du  poumon  {Her¬ 
man  et  Lpiszowicz),  :!92. 

Myoclonies.  Un  cas  anatomo-clinique  de  — 
velo-pharynçécs  et  oculaires  {ALA.JonANiNE, 
’riroRET,  et  Hornet),  853. 

—  Sur  un  cas  de  —  rythmiques  continues,  dé¬ 
terminées  par  une  intervention  chirurgicale 
sur  le  tronc  ccréhral  (])Ki.MAS-MAR.sAi,E’r  et 
U.  VAN  Hocaert),  728. 

Myopathie.  Kssai.s  théraiieutiques  île  la  -  - 
|iar  le  glvcoMille.  (11.  Fousikrii).  579. 

-  -.  Les  effets  de  la  radiothérapie  médullaire 

sur  les  —  (Lhehmitte,  Beau.iard  et  Nk- 
mours-Auou.ste),  936. 

-  progresitine.  Formes  tardives  de  la  -  -  et  |ia- 
thologie  de  ces  cas  (S.  Nevin).  578. 

Myotonie  atrophique.  Etude  de  la  —  (O.  Maas), 

578. 

Mythomanie  (léUrmite  (Toyiî  et  .Delmas),  1(139. 
Myxœdémateux.  Syndrome  thomsénien  et  syn¬ 
drome  myxerdémateux  cliniquement  asso¬ 
cies  (fr''  mémoire)  (Garcin,  RouQufis,  Lau- 
DAT  et  Frumusan),  59. 

Myxœdème.  Syndrome  thomsénien  et  — .  Dé¬ 
but  .simultané  évolution  parallèle  (2“  notel. 
Etude  de  la  myotonie  (BouRr.uir.NON  et  Gar¬ 
cin),  72. 

— .  Syndrome  thomsénien  et  —  (.3»  note). 
Etude  anatomique  (Garcin  et  Bertrand), 
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Nanisme  myxo-démateux  et  atéléiose.  lu'urs 
caractères  différentiels  et  leurs  traits  com¬ 
muns  (Liiermittu,  Mouzon,  Nemours- 
AiUiirsTE  et  Isiuou),  932. 

Narcolepsie.  Etude  clinique  et  exiiérimentale  de 
la  —  (Mauro),  446. 

■  “.  Gontributioii  histopathologiiiuc  à  l’étude  de 
la —  et  du  tremblement  avec  rigidité  muscu¬ 
laire  (Monnier),  130. 

Nasal.  Syndrome  du  nerf  -  -  (Agnei.lo),  S24. 

Negri.  Sur  la  structure  des  corps  de  —  dans 
les  photomicrographies  à  l’infrarouge  (Gitar- 
DAIlABSl),  225. 

Néoplasmes.  La.  radiothéraido  dans  les  —  du 
système  nerveux,  en  particulier  dans  ceux  ilu 
cerveau  (Plaza  et  Kaplan),  346. 

Nerf.  Kéactions  biochimiques  d’un  — .  Etude 
spectrograpliiqiie  (Minz  et  Païc),  427. 

-  -.  Etude  des  modifications  fonctionnelles  du 
-  -  au  cours  de  la  dégénérescence  walléricnnc 
(Titeca),  428. 

-  -  culanéK.  Etudes  sur  les  torrainaisons  des  -  - 
(WoOLLARn),  601. 

-  -  optique.  Communication  entre  le — et  la  ré¬ 
gion  végétative  do  l’hypothalamus  (E.  Frey) 

570. 

Neuricrinie.  Sur  le  pouvoir  hypo4)hysuiiexique 
des  neurones  végétatifs  de  l’hypothalamus. 
Neurocrinie  et  —  (Roussy  et  Mosinger), 
1031. 

Neurochirurgie.  Les  conditions  do  développe¬ 
ment  et  le  rôle  de  la  —  moderne  (Chorobski), 


Neuroectodermomes.  Les  —  (II.  Roger  et  J. 
Alliez),  574. 

Neuro-épithéliome  intercostal  chez  le  cheval 
(Bertrand,  Blanchard  et  Vedel),  783. 

—  de  la  rétine  (faux  gliome)  bilatéral  et  hérédi¬ 
taire  (Dejean  cIBroussy),  837. 

Neurofibrillaires.  Les  dilférenciation.s  —  dans  le 
lirosencéphale  de  la  souris  de  4  à  15  milli¬ 
mètres  (Tello),  424. 

Neurotibrilles.  Les  —  dans  les  maladies  systéma¬ 
tisées  et  dans  les  expériences  posi  nmrtem, 
avec  remarques  .sur  la  pseudo-atrophie  du 
cerveau  (Alexander),  222. 

Neurofibromatose  du  bo'uf  (Behtr.vnd,  Blan¬ 
chard  et  Vedel),  785. 

—  Forme  fruste,  iiigmentaire  et  os.seuse  de  la 
—  (Grenet,  Ditcroquet,  I.sa.ac-Georges 

et  Macé),  246. 

— .  Trois  cas  de  —  dégénérée  en  tumeur  maligne 
(Jackson),  247. 

Neuro-hypophyse.  Sur  les  éléments  non  eux  dans 
la  — (Ibanez),  431. 

— .  Recherches  histologiques  sur  la  —  humaine 
(lar  les  méthodes  de  Donaggio  (Trossarelli), 
222. 

Neurologie  des  .sept  premiers  siècles  (Creutz), 


—  riocéralr.  Les  aspects  cliniques  de  la  — ■ 
(Livingston),  1ü13. 

Neuromyélites.  Les  —  aigui's  et  subaigurs  épi¬ 
démiques  observées  au  Brésil.  Nouvelle  in¬ 
fection  neurotro|)e  V  (A.  Austregesilo),  575. 

Neuromyélites  épidémiques.  Les  —  aigues  et 
subaigués  observées  au  Brésil  (Aiistuegesilo 
et  Borges  Fortes),  353. 

Neurones  végétatifs.  Sur  le  pouvoir  hypophyso- 
pexique  des  —  de  l’hypothalamus.  Neurocri¬ 
nie  et  neuricrinie  (Roussy  et  Mosinger),  1031 

Neuronolyse  physiviogique.  Sur  la  ■ —  dans 
l'hypothalamus  des  mammifères  (Roussy  et 
Mosinger),  448. 

Neuropathologie  chirurgicale.  IP'  partie.  La 
moelle  épinière  (Puusepp),  1012. 

Neuroprobasie.  Etude  de  la  —  des  virus  de 
l’herpès  et  de  la  rage,  au  moyen  du  rayonne¬ 
ment  total  de  lalamiic  à  mercure  (Levaditi), 


laiiin 
242. 

Neurorégulation.  Le  jeu  de  —  de  l’hypophyse 
(Roussy  et  Mosinger),  830. 

Neuro-végétatifs.  Les  syndromes  —  dans  les 
maladies  infectieuses  et  leur  mécanisme  neuro- 
endocrino-infiindibulaire  (Cacciaruoti),  239. 

— .  Système  —  iiériventriculairc  ou  sous-épen- 
dymaire  (Roussy  et  Mosinger),  163. 

Neuro-végétati  .  Les  rapjiorts  entre  le  système 

—  et  le  système  nerveux  cérébro-spinal 
(Roussy  et  Mosinger),  830. 

Névralgies.  Les  — et  leur  traitement  par  les 
ondes  très  courtes  (Nitsou  Cleante).  343. 

Névraxe.  Sur  certaines  lésions  histologiques  du 

—  consécutives  aux  chocs  anaiihylactiques  et 
aux  injections  réitératives  espacées  d’albu¬ 
mines  étrangères  chez  l’animal  (Garcin, 
Bertrand  Laplane  et  Frumusan),  225. 

Névraxite.  Une  éiddémie  locale  de  —  (Le  Guil- 
lant  et  Loo),  339. 

—  expérimentale  du  lapin  par  inoculation  intra¬ 
cérébrale  du  virus  de  la  lymphogranuloma- 
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tosc  des  ifiinglions  iiiguiuaux  (Phylactüs), 

Névrite  hype-iirophique  (IIui^s  Garland),  57 ♦. 

- r't  progiTssivi!  (TiVKASsiEwrrcu  et  Miche- 

JEW),  18. 

Névroglie.  (nntridiitiuii  a.  la  connaissance  de 
riiisiojiatliologic  de  la  --  ((.'okriz  et  Pekez) 

.  Ileclierelie.s  liistopatliologiquos  sur  la  — 
dans  la  paralysie  générale  traitée  par  dillé- 
rentes  niétliüdes  pyrétogènes  (Fattovich), 
442. 

Névroses.  Le  svnipathiriue  ilans  les  -  -  (Sebek), 

619. 

Niveau  innUal.  Lc.s  variations  du  —  des  paraly- 
tifiuea  généraux  malariés  (Sosset),  445. 

Nœvus.  Image  radiographique  anormale  et 
syndrome  d’hypertension  crânienne  legere. 
chez  un  homme  porteur  d’un  --  de  la  face 
(YVEHctl3AiiiiAT),2l2. 

Nosologie  psychiatriqui'  sur  des  liases  nouvelles 

(i’iNTO),  Hlil. 

Noyau  de  IJarksclu'ioilÿnh.  Le —  et  le  noyau  in¬ 
terstitiel  du  cerveau  elioz  l’iiornrnc  (Ini.ram 
et  Han.sün),  S20. 

—  nmijm-eellulain.  Le  —  pi'riventriculaire  chez 
les  reptiles  et  les  oiseaux  (Kurotsu),  622. 

— -  roiuje.  Le  — •.  Anatomie,  idiysiologie,  idiy.sio- 
patliidogie  (Tuei.leb  et  Ajukiagubrka),  221. 

—  tutM'rieus.  Le  rôle  des  -  -  dans  le  mécanisme 
du  iliahète  insi]dde  (A.  Salmon),  831. 

Nystagmus.  Antagonisme  du  — vcstihulaire  pro¬ 
voqué  et  du  —  par  occlusion  monoculéaii'e 
dans  nu  cas  de  -  latent  LVuharet  et  Jayle), 
213. 

—  .  Un  cas  de  -~  spontané  dirigé  alternative¬ 
ment  vers  la  droite  et  v-rs  la  gauche  (Orze- 
miowsKi),  391. 

-•  du  mile.  Le  iirohlème  anatomique  du  -  -  du 
palais  (Ihr.i.F.MANii,  ('ii.wany  et  Trelles), 
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Oculogyres.  tjuelques  eonsiilérations  sur  les 
centres  -  IJaiii.e),  412. 

Odorat.  Imagination  et  hallucinations  olfactives, 
l'itudc  expérimentale  et  clinique  du  sens  do 
1’-  -  chez  des  sujets  normaux  et  dans  les  |isy- 
ehoscs  (KROMRERfi  et  Rriiii.nER,  255. 


Œdème  niqu.  Sur  le  rôle  de  1’. —  méningo-encé- 
phaliqne  dans  les  aecidents  céréhraux  de  l’hy¬ 
pertension  artérielle  f.J.  Decourt,  Hasrour- 
HET  et  I.  Hurtuand),  H33. 

—  de  In  papille  et  varieelle  fPAViA-Li.JO  et  Vic¬ 
toria),  .838. 

Œsophage.  Le  contrôle  nerveux  de  P- • 
(Kniiiiit),  600. 

Oli  es  liulhaires.  !,e  rôle  de.s  --  dans  la  rigidité 
décéréhrée  (N.  Zand;,  595. 

Ondes.  1-es  —  courtes  et  très  courtes  dans  le 
traitement  des  alfections  du  système  nerveux 
(Histhiceano),  340. 

—  courtes  et  ultracourtes  dans  la  |iralique  médi¬ 
cale  (lilSTRK.'EANtl),  321. 

— .  Los  névralgies  et  leur  traitement  iiar  les  — 
très  courtes  (Nitsou  (Jleanïe),  343. 

Opération  de  l’uusepp  dans  la  syringomyélio 
(Vinar),  9KÜ. 

Ophtalmoplégie.  Contribution  clinique  à  la  con¬ 


naissance  de  P— iuterne  (Puulési-Duranïi), 

Ophtalmoplégie  associée  à  une.  thyrotoxicose 
(W.  Russell  Brain),  513. 

Optiques.  Altérations  des  trous  dans  les  lésions 
intraeranicnnes  (G.  Jeeeerson),  628. 
Oreillons,  'rrouhlos  nerveux  et  oculaires  après 
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Pachybasie  nellaire.  La  --  -  et  sa  valeur  séméiolo¬ 
gique  (Lhermitte  et  Nemours),  127. 

Paohyménlngite  liénuirraijique .  Doux  cas  de  — 
do  la  fosse  postérieure  avec  crises  opisthoto- 
niques  hystérifonnes  (G.  de  Morsieh),  809. 

Palllalle.  Paroxysmes  oculaires  et  —  (L.  van 
lio(lAERT),  43(1. 

Pallieo-dentelée.  Sur  une  affection  dégénérative 
—  se  traduisant  par  des  phénomènes  d’exci¬ 
tation  motrice  et  d’hyperexcitabilité  neuro- 
musculaii-o  et  un  syndrome  hypertensif  ter¬ 
minal  (OtriLi.AiN,  Bertrand  et  Kouquès), 


Paralysies.  Les  -  multiples  dns  nerfs  crânions 
jiar  propagation  à  la  base  des  tumeurs  rhino¬ 
pharyngées  (Rouer  et  Paillas),  434. 

--  dos  nerfs  faciaux,  syndrome  dysléthargique 
et  symptômes  alternatifs  au  cours  de  Pencé- 
phalomyélitc  disséminée  (Sterlind,  Wolff 
et  Stein,  393. 

-  -  cenlripèle  secondaire  à  un  .nrrêt  circulatoire 

dans  un  membre  (G.  W.  Pickerino,  ’P.  Lewis 
et  Rothschild),  572. 

—  diphtériques.  Traitement  des  —  (Comby),  239 
- à  forme  vestibulaire  (Kourilsky,  Baruk 


■  — .  Recherches 


expérimentale 


-  jaeiales.  A  propos  des  -  (Brémond  et  Ap- 
l'Aix).  412. 

■  -  -.  Ija  -  -  dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal 
(UiMiTiil),  331. 

- IJseudo-iJériphériqne  comme  signe  de 

valeur  dans  la  localisation  dos  tumeurs  céré¬ 
brales  (Friedman  et  Rchick),  611. 

- congénitale  et  héréditaire  (Iterson),  439 

- périphérhiue  traitée  par  la  gangliectomie 

cervicale  (Ost'rowski  et  Douraniecki),  434. 
- .  Résultats  de  Iq  résection  du  ganglion  cer¬ 
vical  supérieur  et  d’un  segment  du  sympa¬ 
thique  cervical  dans  un  cas  do  —  périphéri¬ 
que  ancienne  (Roasenda  et  JIogliotti),  323. 
—  jamiliale  spasiique  (Jackson),  439. 

•  -  géwlrale.  La  —  est-elle  rare  *n  Orient  ? 
(Maziiar  Ozman),  811. 

- .  Evolution  du  tableau  neurologique  et  psy- 

chiatrii[ue  de  la  —  au  cours  des  dernières 
décades  (Oruan),  616. 

- .  Y  a-t-ij  des  différences  d’efficacité  entre 

les  traitements  do  la  —  par  la  malaiia  ou  la 
pyrétothérapio  par  des  microbes  non  patho 
gènes.  (Ranschiiurg  et  Kaueemann),  617- 

- .  Trente  cas  de  -  -  traités  parle  stovarso  l 

(Roger,  Alliez  et  Filhol),  443. 

- - chez  le  père  et  la  fille  (Ureciita),  445. 

- .  Réactions  anormales  du  sang  et  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  dans  la  ■  (  Vanelli) 
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Paralysie  féminine  (Miction),  442. 

- juvénile.  Un  cas  do  —  ot  licréditaire 

(Crouzon,  Mom.ariît  et  Macé  de  Lépinay), 
441. 

- .  Etude  d’un  cas  —  (U.  de  Vos  et  L.  van 

Uoc.aert),  445. 

-  -  partielT.  Etudes  expérimentales  et  première 
application  clinique  d’une  nouvelle  opération 
destinée  à  aiiRmentcr  et  à  équilibrer  la  fonc¬ 
tion  neuro-musculaire  dans  la  -  -  des  nerfs 
(I)OGLIOTTI),  2.52. 

-  -  progressive  avec  symptômes  extrapyrami- 

daux  (DiiEszEu),  405. 

—  saturnine  (Divry  et  Evrard),  1007. 

—  spinale  siiatisqiic  familiale  (M™'-  Ktpman), 
404. 

—  du  sgslÈme  msn-vwleur.  La  —  péripliérique 
par  l’éther  do  jiétrole.  La  syncope  éther  de 
pétrole-adrénaline  (Dautreuande,  Marti- 
NiîTïi  et  Maréctiai,),  2:il. 

—  ihermigue.  Nouvelles  reolierelies  sur  la  —  du 
uert.  Essai  d’interprétation  de  son  méca¬ 
nisme  (Bremer  et  Titeoa),  2:!0. 

--  (le  la  IIP  paire,  lloaotion  puidllaire  tonique 
à  la  convergence  et  immobilité  à  la  lumière  au 
cours  d’une  -  (Oarctn  et  Kipfer),  198. 

--  généraux.  Itccherches  expérimentales  sur 
l’infectiosité  spécifique  des  ganglions  de  l’aine 
chez  les  --  avant  et  après  des  tentatives  d’ac¬ 
tivation  locale  ou  de  surinfection  (Besbe- 
MANS,  VAN  Hée  et  VAN  IIaelbt),  441. 

-  -  général.  Un  cas  d’accident  tertiaire  chez  un 
—  impaludé  (Spielmann,  Drouet,  Aubry 
et  Mionardot),  445. 

- -.Le  temps  île  réaction  chez  les  --  avant 

et  après  malarisation  i  Veumeylkn  et  Audet) 
810. 

Paranoïaque.  Un  cas  il'état  —  atyidque.  Con¬ 
sidérations  cliniques  et  médico-légales  tNun- 
ziA),  10,48. 

Paraphrénies.  Les  —  (PechI'XO  ot  Silva),  849. 

Paraplégie  posiar.sénobemoligue {Sf.'/.ATiY  et Du- 

Parasympathlque.  Synergie  ortiio-  ot  -  --  et  les 
doctrines  constitiitioimellcs  (Pellaoani),  ;!2:i 

Parathyroïdes.  Les  tumeurs  des  glandes  thy- 

miiiucs,  malins,  etc.  Etude  liistoiiathologiqiic 
■lilSTKrUE.ANo),  1015. 

Parenchyme  hépaligue.  Lésions  du  -  -  consécu¬ 
tives  à  Piiijcctioii  de  toxiques  minéraux  au 
voisinage  du  système  neuro-végétatif  abdo¬ 
minal  (Brocard),  828. 

Parkinsonien.  Syndiomo  -  ■  oliservé  dans  la 
tumeur  du  noyau  lentieulairo  et  du  noyau 
caiidé  gaiiolies,  précédée  d’hémorragie  sous- 
araehnoïdionne  (Herman),  402. 

---  poslencéphaliiique.  Sur  la  réaction  du  for  dans 
le  cerveau  do  malades  atteints  de  syndrome 
-  (Kjngo),  225 

-  . •  Les  modifications  des  fibrilles  d’Alzliei- 

mer  dans  le  syndrome  — ■  (Yamashita),  227. 

Parkinsonisme  |iar  neuro-récidive  (Waliie- 
.MiRO  Pires),  767. 

— •  chronique  poslencéphulique.  Variations 
de  la  ehronaxie  et  rapports  chronaxiques 
entre  les  muscles  antagonistes  dans  le  -  • 

(Bena),  68t. 

Pathologie  cérébrale.  Contribution  à  la  — 
(Schafeer  et  Miskoi.czy),  220. 

Pédonculaire.  Syndrome  -avec  nystagmusver- 


tical  et  hémiplégie.  Nystagmiis  vertical  dans 
la  convergence  (Cunge,  408. 

Pédoncule  cérébelleux.  Résultats  produits  par 
des  lésions  expérimentales  du  —  chez  le  singe 
maoaciis  rhesii.s  (FERRARoet  Barrera),  595. 

Perméabilité  méningée  danslaiiaraly.ûe  générale 
aux  différents  amboceiiteurs  hémolytiques 
normaux  et  au  complément  du  sérum  san¬ 
guin  (Piolti),  442. 

Personnalité.  Dédoublement  de  la  —  et  hystéro- 
épilcpsie  utilitaire  (A.  Ley),  8ii9. 

Pervers.  Les — .  Considérations  cliniques.  Essai 
de  classification  (G.  Komn),  10:î9. 

Peurs  pathologiques.  Les — .  Genèse,  mécanisme, 
signification,  ])rineipos  de  traitement  (Ar- 
Tiius),  220. 

Phénols.  De  l’influence  des  —  sur  les  appareils 
terminaux  des  nerfs  moteur.s  (Mizuno),  1017. 

Phénomène  radiant.  A  propos  d’un  —  cérébro- 
psychique  (réflexe  céréhro-psychoradiant) 
comme  moyen  d’exidoration  psychohiophy- 
siqiie  (Cazzamalli),  231. 

Phosphore.  Le  dosage  du  —  dans  le  L.  C.-R. 
normal  ot  iiathologiqiie  (Dei.mas-Marsai.et 
et  Bargues),  328. 

— .  Modifications  cérébrales  hisiopiiiholngiqucs 
dans  l’intoxication  jiar  le  —  iTakeya),  227. 

Pied  bol.  Sur  un  synilromc  caractérisé  par  un 
double  —  et  une  double  main  bote  associés  à 
une  amyotrophie  d’un  type  siiécial  des  mem¬ 
bres  su)iéricurs  et  inlericiirs  remontant  à  la 
naissance  (A.  Thomas  et  Hur;,  918. 

Pigment  jaune.  Le  —  de  la  région  tlialanin-soiis- 
thalamiqiie  (Roi'ssy  et  Miisingeri.  447. 

—  noir.  Sur  le  -  -  de  laréginn  smis-tbalainique 
(Roussy  et  Mosinger),  44V. 

Pithiatiques.  Los  troubles  —  et  les  maladies 
organiiiues  ;  considérations  à  propn.s  d’un  cas 
(A.  SuniRANAl,  809. 

Pituitaire.  Les  modification.shistologii|ues  do  la 
glande- -du  cobaye  au  cours  de  la  gesta¬ 
tion  et  apres  parturiuim  (Weis),  222. 

Plagiocéphalle  et  liypertélorisme  unilatéral 
chez  un  iqiileiitiquc  (Divry  et  Evrard),  237. 

Planigraphie  et  soustraction.  Deux  nouvelles 
mélhoiies  radiograiihiques  'Ziedses  des 
Plantes).  632. 

Plaques  semles.  De  la  nature  des  altérations 
cylindraxiles  au  niveau  des  Divry),  224. 

Plexus  brachial.  De  la  rupture  des  racines  du  -- 
ilans  les  railiciilo-funieulo-idexites  trauma¬ 
tiques  (diagnostic  lipindido-radiologiqiie) 


-  -  -.  Paralysie  totale  du  -  -  d’origine  trauma¬ 
tique.  Intervenlions  chirurgicales.  (Juérisoii 


-  clmro'ides.  Modifications  céri'dirales  chez  le 
cliicn  après  ablation  de.s  -  -  (G.  B.  Dassin  et 
1  (  581. 


—  lnmb()-:wrtiqi(e.  Le  -  -  ou  inter-ilio-solaire 
(COULOI'MA,  tiARRAUI)  Ot  X'ANVARSEVELU), 
221. 

Pli  courbe.  Syndrome  ilu  —  gauelio  (Byghowski 
et  J AKIMOWICZ) ,  298. 

Plurinucléose  neuronale.  Sur  la  —  dans  les 
noyaux  végétatifs  de  l’iiypotlialaraiis  des 
mammifères  (Rou.sby  et  Mosinger),  447. 

Pneumogastrique.  Sur  une  substance  .sensibili¬ 
sant  à  l’aoétylolioliiio,  formée  dans  le  tronc 
du  --  au  cours  d’une  excitation  indirecte 
(Binet  et  Minz),  240. 
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Psychoses  t-ji'ijkililv,ues.  Du  problümo  dos  limi- 
to8  entre  la  démence  i>iiralytic(ue  et  les  — 
(Bigoni),  254. 

Pulsion  rofatoire  du  corps  et  contre-rotation  des 
yeux  (Baiiré),  46. 

Pupillaire.  Réaction  —  tonifiiic  à  la  convcrKoncc 
et  iinnioliilité  à  la  lumière  au  cours  d’une  jia- 
ralysio  delalIR  |iairo(GARriNctKii>o’KR),198. 

Pupilles  toni(jUos  ou  atonipups.  Ktude  do  troi.s 

- .Mo<liriciitinns  do  la  —  après  frauKlionoo- 
tomio,  oorvioo-tlioraoRiuo  (Miircii  et  Lkar- 
.MONTH).  609. 

Pyramidai.  Lo'  \|  i  t  ,los  du  faisceau 
--  (Marshall),  2:il. 

Pyrétothérapie.  La  ■ —  dans  le  traitoniont  dos 
atrophies  opihiucs  d’orisinc  syphilitùiue  (S. 
Bulnts.s),  .'{44. 

-.Syn  dromo  hasodowicn,  délire  systématisé  do 
persécution  remontant  à  5  ans.  Rectifica¬ 
tion  eompiéto  du  thème  délirant  a|irès  pyré- 
tothérapic  par  riiuile.  soufrée  (Llaude  et 
HtmÉNovinii',  1005. 

-  -  .  Le  contrôle  de  la  ■  -  avec  ma  réaction  (Do- 

NAGÜIO),  «10. 

-  -  par  diailiermio  à  onilcs  courtes  dans  ies  ma¬ 
ladies  nerveuses  (Nattrass  et  Evans),  617. 

Pyréthothérapie  soufrée.  Résultats  de  la  -  - 

dvir  dans  :u  cas 'd'états  di's  de  démence 
préc)ce{IL  CLAUiiEet  Diihlineai.),  1041 . 

■ —  soufrée.  Résultats  do  la  —  associée  aux  sols 

- .  L’aetinu  de  la  --associée  au  traitement 

spécifique,  sur  les  réactions  sérolopnques  des 
sypliilitiijues  ((Ir.asso),  1142. 

Q 

Queckensiedt.  Jliscordancc  du liiiodiagnostic  et 
de  la  mano  livre  de  —  dans  un  cas  de  tumeur 
médullaire  (I'oste  et  llAnuENAu),  145. 

R 


Radiographieue.  Sur  une  teclmuiue  •  -  pour 
ohtenir  facilement  l'image  du  trou  auditif 


Radiothérapie.  La  -  ■  des  syndromes  orKiino- 
végétatifs  (svmpatliicotonies,  vagotonies,  am 
pliotoniesi  (liELiiERM  et  Beau),  lUll. 

-  .  Les  etfel.s  de,  la  -  -  médullaire  sur  les  inyo- 
pathies(LiiEUMiTTK,  BEAtT.TARn  et  Nemours- 
Aeguste),  936. 

(Ih-AZA^t  K.\t'lan),*:14o!'^  ^ 

Rage.  Histopathologie  du  cerveau  humain  at¬ 
teint  de  --  (liisAN  (liiüKRu),  591. 

Ramollissement  cérébral  à  doiihlo  foyer  syiné- 
triiiue  consécutif  à  la  ligature  de  la  veine  ju¬ 
gulaire  interne  (1’.  Duval,  Lhermitte  et 
Vkrmes),  117. 

Rathke.  Tumeurs  de  la  fente  de  —  (Fraziek 
et  Ai.pkrs),  325. 

Rayons  Roentgen.  L'action  des  -  •  sur  le  cer¬ 
veau  (llISAN  (IIIUKRU),  «11. 

Réactions.  Valeur  comparative  de  ((uclquos  — 
de  fixation  de  comidemcnt  ou  do  floculation 
sur  le  sang  et  le  L.  C).-R.  dans  la  syphilis 
experimentale  et  dans  la  spirochétose  spon¬ 
tanée  du  lapin  (Bessemans  et  Asaebt),  327. 

-  -  lie  (’abiltn.  La  —  dans  le  L.  (I.-R.  imtir  le  dia¬ 


gnostic  de  la  syphilis  nerveuse  (Aschieri), 
832. 

Réactions  de  Kahn.  La  —  pour  la  recherche  do 
la  syphilis  dans  les  maladies  mentales  (Vi- 
SALLI),  1040. 

—  de  Wassermann.  La  —  dans  le  L.  L.-R.  des 
malades  atteints  de  tumeurs  du  névraxe  (SÉ- 
ZARY  et  Terrasse),  330. 

—  de.  Weichbrodi.  Mécanisme  et  signification 
clinique  de  la  —  (A.  Cerqueira  Luz),  510. 

Réactivité  convulsive.  Mécanisme  idiysico-chi- 
miiiue  de  la  —  (mesure  de  la  perméabilité) 
(E.  Si'iEGEL  et  M"""  Si'iegel-Adolf),  469. 

Réflectivité  cutanéo-galvanique  et  pression  san¬ 
guine  dans  les  psvehonévroses  (Solomon  et 
Tentress),  851. 

Ré  lexes  fisychiques  et  iihysiologiiiucs  (condi¬ 
tionnels  et  inconditionnels)  chez  les  jeunes 
animaux)  (Boldyreff),  600. 

— .  Du  comportement  des  —  articulaires  pro¬ 
fonds  et  de  ceux  de  la  jiaroi  abdominale  dans 
les  tumeurs  frontales  (F.  Sales)',  551. 

— ■  antagonisles.  Los  —  chez  les  parkinsoniens 
(Tinel,  Fourestier  et  Friedman),  717. 

—  articulaire  fondamenlal  De  la  disparition  du 

—  au  cours  de  la  crise  épileptique  et  de  sa 
valeur  diagnostique  (Steiflee),  482. 

—  conditionnés.  Relations  entre  les  —  et  la  mé¬ 
thode  psychanalytique  (L.  S.  Kubie),  1043. 

—  conditionnels.  Des  — .  Aiiplication  des  —  à 
certains  problèmes  cliniques  (Marinesco  et 
Kreindler),  233. 

- .  Etudes  de  filiysiologie  normale  et  patho¬ 
logique  (Marinesco  et  Kreindler),  775. 

- .  Iles — .  Etudes  de  filiysiologie  normale  et 

pathologique  (Marinesco  et  Kreindler), 
1015. 

- salivaires.  Les  —  chez  l’homme  sain  et 

aliéné  et  leur  rapprochement  avec  les  don¬ 
nées  de  la  conscience  (Lentz),  1043. 

—  contralatéraux.  Sémiologie  des  — .  Sur  la 
valeur  clinique  des  phénomènes  des  orteils 
contralatéraux  :  paradoxaux  et  alternatifs 
(Sterling),  583. 

—  culmw-galraniquc  et  modifications  de  la 
lirossioii  sanguine  dans  les  états  fisychopa- 
thiques  (Darrow),  1034. 

--  médullaire.  Action  des  divers  étages  des 
centres  encéphaliques  sur  l’excitabilité  du  — 
chez  les  sélaciens  (F.  Ohauciiard),  230. 

—  du  menton.  Les  —  chez  les  aliénés  (Kac- 
ZYNSKI),  1036. 

—  mi/ostat ignés  d'oriire  supérieur  (Schalten- 
iiuand),  5S5. 

—  de  posture  Apidication  clinique  des  —  dans 
les  lésions  du  lobe  frontal  (I.  S.  Wechslek,  I. 
Bibber  et  Ben  H.  Balser),  551. 

—  pupillaire.  L’abolition  isolée  du  —  d'adiipta 
lion  à  la  lumière.  Etude  clinique  du  signe 
d’Argyil-Robertson  (A.  M.  II.  Ij.aguange), 
lOOil. 

—  vasu-cunslrkleur.  Association  d’un  —  avec 
l’iiisfiiration  profonde  (Béryl  Bolton),  602. 

—  — .  (Earmiciiael),  802. 

Régénération  fonctionnelle.  Note  sur  la  — 
hétérogénétiquo  dans  les  anastomoses  des 
nerfs  pneumogastrique  et  hyiioglossc  avec  le 
sympathique  cervical  (F.  de  Castro),  828 

Régulation  w.uro-humnrale.  La  —  (L.  Stern), 
1005. 

Reil.  Développement  phylogénique  de  l’ile  de 

-  -  (Film  cinématograldiique)  (Landau),  621, 
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Rénal.  Valeur  moriilioiojjuiiie  et  functionnelle 
des  éléments  satellites  enilomemtiraneux  du 
segment  —  intermédiaire  (Rekïhand  et 
(.1.  Goillain),  421. 

Repérage  wnlriculairc .  Le  dans  l’épilepsie 
(l’AULiAN  et  Sfi.mtesco),  842. 

Répercussion.  Les  phénomènes  do  — (Kroi.l), 
603. 

Répercussivité  dmotive  et  spasmes  liy  pertoni((ucs 
des  .syndromes  striés  (Froment,  Cuaniel 
et  M''>'  Feyeux),  806. 

Représentation  .■itimbolùiui' .  La  (Piaget), 
1038. 

Réserve  alcaline..  La  —  dans  la  P.  (L  avant  et 
après  la  raalariathérapie  (Tantareanü),  818. 

Réticulo-endothélial.  Le  système  — ■  dans  les 
inlcctions  générales  et  dans  le.s  injections  du 
système  nerveux  (Awzen),  238. 

-  •  - Uecherclies  sur  le  système  --  dans  les 
inlootions  générales  et  dans  les  injections  du 
système  nerveux.  Réaction  méscnchymatcnso 
dansletyphus  exantliematique  (Awzen), 239. 

Rétinoblastome.  Un  eas  de  —  avec  envahisse¬ 
ment  diJIus  des  méninges  (Kui.ic.owski),  403. 

Rhinorrhée.  Jja  ■  dans  les  néoplasmes  du  sys¬ 
tème  nerveux  central  /Bkiït),  1021. 

Rhumatisme  (jormconiinw .  Sur  l’évolution  spé- 
eialo  chez  un  tahétique,  d’nn  -  -  des  petites 
articulations  des  mains  (Ai.a.ioi’anine,  Ras- 
<  ouRRET  et  André),  332. 

Rigidité.  Mtudo  anatomo-clini((Ui'  d’un  état 
de  -■  unilatérale  progressive  avec  choréo- 
athétose,  l'aroxysmes  de  torsion  autour  de 
l’axe  longitudinal  fit.  Rnui'iiÉ  et  L.  van  lio- 
oaert),  887. 

-  -  décérébrée.  Le  n'de  des  olives  hulliaires  dans 
la  —  (N.  Zand),  595. 

-  -  'progressive.  l’ériodicité  spéciale  des  symptô¬ 

mes  nerveux  dans  la  -  •  des  vieillards  (Ma- 

Rœntgenthérapie.  La  -  -  îles  trouldes  vaso¬ 
moteurs  des  extréniit(''S  (Giliiert  et  Ha- 
IIAIANTZ),  344. 

Rythme  de  llerijer.  L’origine  du  -  fAuniAN;, 

596. 

-  -  ■  Jjc  ;  variai  ions  de  potentiel  des  lolies 
occipitaux  chez  riiomme  '.Vduian  et  M.vr- 
l'IlEWS),  228. 

S 

Sang.  Kxamons  ehimiques  du  -  -  chez  des  sujets 
atteints  de  lésions  cérébrales  (Ki.e.mi’erer), 

590. 

Saturnisme  ehronigiie.  Cas  de  •  (V’oniiraoek), 

Schlzoïdie.  Interprétation  psychanalytique  de 
la  .  l/évolution  |isyehnlogique 'llisciinEnj, 

Schizophrènes,  iléréiüté  des  -  et  de  la  Jolie 
maniaque  dépressive  (Roven),  810. 

Schizophrénie  précoeissime  ou  prépuliérale. 
Uénience  précoce  inlauto-puérile.  Démence 
précoeissime  (Auio),  347. 

-  -.  Les  iiroblènies  actuels  de  la  -  IGiianou- 
siivine),  221. 

-- .  La  perception  visuelle  dans  la  --  (\V.  11.  de 
R.  JIUUKET),  618. 

-.Le  système  cardio-vasculaire  dans  la  -  -  étu¬ 
dié  par  la  méthode  de  Schneider  (Linton, 
IIameeink  et  JIOSKINS),  349. 

-  Quelques  mécanismes  de  guérison  dans  la-  - 
(Muleer),  349. 


Schizophrénique.  I.ia  iiroductioii  de  la  onaleur 
et  la  régulation  theimique  dans  l’état  —  (Ga- 
meron),348. 

Sciatiques.  Considérations  sur  le  traitement 
électro-radiologique  des  -  ■  (Reunabd),  816. 

-  Traitement  de  la  ■ —  par  la  diéloctrolyse  du 
calcium  (avec  ou  sans  ingestion).  JRoürc.ui- 
üNON  et  Humbert),  341. 

— .  Sur  une  hyperplasie  s|iéciale  de  l’aiionévrose 
plantaire  dans  les  lésions  du  nerf — (Libertij, 

Sclérodermie.  Mature  et  traitement  delà--.  Hc- 
eherches  ex|iérimentalcs  et  résultats  théra- 
peutl([UCR  (lyERKUlEl,  322. 

-  •  avec  sclérodactylie  traitée  par  la  sympal.hcc- 
tomie  cervicale  (IT.etnefe  et  Ri.orKiN),  830. 

Sclérose  cérébrale.  Do  la  ■  -  liéréd  -spécifiquc 
(Aisens(Utat),  320. 

-  -  combiné, e  subaiguë.  Traitement  de  la  -  -  de 
la  moelle  par  l’extrait  de  foie  intramusculaire 
(Ungley),  582. 

-  dif/use.  Le  type  infantile  de  la  --  (L.  van 
Rodaert),  81)7. 

-  ■  lalérnle  amooir'Oihiiiue  chez  une  malade 
présentant  des  séquelles  po.steueephalitiqiies 
(M""’  Rau-Rrussak),  11)0. 

- .  de  type  poliomyélitique,  à  dédon  bulliaire 

(El  TOUS),  157. 

•  -  •  chez  un  ao'omégali  ,.ie  .'Lk'uum.e,  Thé¬ 
venard  l't  CosTE),  333 

-  .A  propos  d’un  cas  de  —  ayant  débuté  par 
un  synilromc  île  paramyoelonus  multiplex 
fibrillaris  de  Kny  (Vizoï-i).  .;.i4. 

--  eu,  plaques.  I,e  Jeiitrage  arachnoïdien  imsté- 
rieur  dans  la-  et  quelques  inreetions  du  né- 
vraxe  (Ai.a.ioijanink,  JIount.t  et  André), 
903. 

. .  Modifications  des  estérascs  du  sang  as.so- 

eiées  à  des  remissions  dans  la  -  -  IR.  -M. 
linirKNEu),  594. 

-  ■  chez  deux  frères  avec  autopsies  (M.  Er.i.nit 
MANN.l,  663. 

-  -.  Les  troubles  du  mél.aboli.sine  des  li|ndes 
phospborés  dans  la  -  iLakinei.-Lavastine 
et  Koui.;ssiosj,  911. 

-  -  .Un  cas  de  -  •  |irobablemcni  familiale 
(Laidnee-IvAVastine  et  Jÿoressios),  914. 

-  -  -.  Recherches  sur  l’action  |ihysiologique  et 

biologique  du  sérum  hémolytique  dans  le 
traitement  de  la —  (LAiiiNEi.-liAVASTiNE,  Pe- 
•NAIUIIETII  et  K|)RE.SSI0.s),  631. 

.  Laradiothérapie  dans  la-  ''MiiiAii.Esri'j, 

-  •  -  La  pathogénie  de  la  -  ü'p'N.Mi;,  593. 

-  -  -  aiguë.  Un  cas  anatomo-elinique  de  — , 
avec  symptomatologie  de  neuroidieomyélite 
(Ai.a.iouanine,  JIohnet,  'l'iiriiEt.  et  Kos- 
sano),  98. 

-  lubéremc  avec  lésions  peu  communes  des  os 
(GoTTLiEi)  et  IjAVine),  837. 

- .  Un  cas  de  -  avec  spongioblastose  para- 

ventriciilairc  (Liier.mitte,  Heuyer  et 
M'o.  Voüt),  109. 

Sécrétion  interne,  lui  représcntatioi.  centrale 
des  organes  à  ■-■  (Pine.s),  599. 

Sédimentation.  Raïqiort  entre  ma  ivaction,  la 
formule  d’Arneth  et  la  raiiidité  de  la  -  (I)o- 
NA(iUIO),  810. 

Semlotica  w.rvosa  (Ai.ovsio  de  t  astro;,  812. 

Sérothérapie  aulipcdiouigélitlque.  R.is'berehes 
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LE  PROBLÈME  ANATOMIQUE  DU  NYSTAGMUS 
DU  VOILE  DU  PALAIS  (i) 


P.  HILLEMAND,  J  -A.  CHAVANY  et  O.  TRELLES 


Le  problème  anatomique  des  myoclonies  vélo-palatines  isolées  ou  asso¬ 
ciées  à  d’autres  myoclonies  viscérales  ou  squelettiques  a  fait  l’objet,  durant 
ces  dix  dernières  années,  de  nombreuses  recherches  et  de  non  moins  nom¬ 
breuses  discussions  tant  en  France  qu’à  l’étranger. 

C’est  à  notre  très  regretté  Maître  Charles  Foix  que  revient  le  grand  mé¬ 
rite  d’en  avoir  le  premier  recherché  la  solution  en  collaboration  avec  deux 
d’entre  nous  et  avec  le  D^Tinel.  Avant  Charles  Foix,  peut-on  dire,  le  nys- 
tagmus  du  voile,  suivant  l’expression  proposée  en  1886  par  Spencer,  était 
resté  dans  sa  phase  purement  clinique.  En  l’absence  de  données  anatomo¬ 
pathologiques  précises,  sa  pathogénie  était  incertaine  et  quelques  auteurs 
admettaient  encore  la  théorie  nucléaire  tendant  à  expliquer  le  phénomèn. 
par  une  atteinte  des  nerfs  moteurs  bulbaires  et  protubérantiels  inférieurs 

Les  observations  anatomiques  étaient  rares  et  elles  objectivaient  des 
lésions  se  prêtant  mal  aux  discussions  pathogéniques  :  tumeur  du  lobe 
moyen  du  cervelet,  cornprimant  la  région  bulbo-protubérantielle  (Spencer), 
anévrysme  de  l’artère  vertébrale  gauche  et  athérome  des  artères  de  la 
base  (Oppenheim  et  Simmerling),  tumeur  du  cervelet  (Oppenheim), 
ramollissement  du  noyau  dentelé  du  cervelet  (Klein),  tumeur  des  tuber¬ 
cules  quadrijumeaux  antérieurs  (Wilson). 

En  présence  de  la  pluralité  des  territoires  intéressés  par  ces  mouvements 
anormaux,  en  possession  alors  d’une  seule  observation  clinique,  Charles 
Poix  opta  pour  une  théorie  sus-nürléaire  faisant  intervenir  la  lésion  d’un 

(I)  Communication  faite  à  la  .Société  de  Neurologie  (séance  du  7  février  1935). 
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système  inhibiteur  commun,  lésion  libérant  les  activités  cloniques  sous- 
jacentes.  En  particulier,  il  souleva  l’hypothèse  d’une  atteinte  de  la  calotte 
protubérantielle  ;  l’examen  anatomique  de  son  premier  malade  venait  con¬ 
firmé'  cette  impression  en  montrant  l’existence,  d’un  ramollisséncnt  de  la 
calotte  prol  nbiirantielle  là  où  il  le  présiimail,  avec  une  atteinte  du  faisceau 
central  de  la  calotte.  En  trois  ans,  il  put  étudier  (dini(]uement  et  anatomi¬ 
quement  ([uatre  cas  se  rapportant  à  de  pelites  lésions  en  foyers,  mal- 
heunmsement  multiples  dans  chaque  pièce  ;  cicatrices  d’hémorragie, 
foyers  malaciques  dépendant  vraisemblablement  de  minuscules  ramollis¬ 
sements  :  r(!tude  anatomic|U(;  di;  C(!s  quatre  cas  n’ayant  été  publiée  que  de 
façon  très  résunu'c,  nous  avons  voulu  la  rapporter  ici  de  manière  détaillée. 

Obs.  n»  I  (  I  ).  —  Mey...  présente  : 

a)  Un  syndrome  alterne  de  l-'oville  avec  perte  absolue  des  mouvements  de  latéralité 
vers  la  droite,  associée  à  une  Uémiparésie  l'anche  (avec  contracture  considérable  du 
membre  inférieur  l'anche  lors  du  mouvement),  et  un  petit  syndrome  cérébelleux  gauche. 

b)  Des  myoclonies  : 

I”  Un  iiystagmns  ociilairi'  rotatoire  bilatéral  permanent  au  rythme  de  r.2  a  ta  minute, 
dirigé  vers  la  gauche. 

'i"  Des  myoclonies  de  la  face,  surtout  marquées  à  droite,  intéressant  le  sourcillier, 
l’orbiculairc,  le  grand  /ygomatique. 

.'1“  Des  myoclonies  du  voile  du  palais  et  du  larynx  ;  contractions  rythmi((ues  du  voile 
tant  é  droite  qu’à  gauche  ;  à  la  cadence  de  ,û:>  à  la  minute,  s’étendant  aux  piliers  et  à  la 
musculature  du  pharynx.  Les  cordes  vocales  présentent  un  mouvement  d’adduction 
rythmi([uc.  Inexcilabilité  vestibulairc. 

L’examen  anatomique  pratiipié  à  la  suite  d’un  ictus  survenu  ([uelques  mois  après 
l’examen,  montre  : 

1“  line  hémorragie  cérébrale  récente  an  niveau  de  l’hémis])hère  droit. 

■Z"  Deu.x  pelites  lésions  hémorragi((nes  anciennes  au  niveau  de  la  couche  optiipie 

3“  Une  lésion  de  la  calotte  protubérantielle. 

Exaini'ii  des  coupas  :  1“  Au  niveau  du  pédoncule  :  aucune  lésion  n’est  à  noter. 

■3»  Au  niveau  de  la  prolubériince  : 

Pallie  liaiile  :  éi  droile  :  on  voit  ap|iaraître  le  pôle  supéri(uir  do  la  lésion  sous  la  larme 
d’une  cicatrice  linéaire  située  dans  la  calotte  en  avantdu  ruban  de  Heil  ([uiest  dégénéré 
dans  son  I  Ki  interne.  Il  s’agit  d’un  ramollissement  (fui  peu  à  peu  augmente  et  s’étend 
jus((n’à  la  ligne  médiane  ifu’il  entame.  La  lé.sion  intéresse  le  faisceau  central  de  la  calotte, 
la  bandelette  longitudinale  postérieure  et  la  ])artie  tout  .interne  du  ruban  de  Reil.  A 
signaler  au  niveau  de  la  partie  dorsale  du  fiied  deux  petites  lacunes  intéressant  légè¬ 
rement  le  faisceau  f)yr  imidal. 

A  qanehe  :  il  n’existe  aucune  lésion,  saut  un  petit  ramollissement  au  niveau  de  la 
partie  médiane  du  i)ied.  Il  n’existe  aucune  lésion  du  C(!rvclot. 

Partie  mui/enne  :  à  droile  :  la  lésion  principale  diminue  ;  il  y  a  atteinte  totale  du  h’.  G. 
de  la  calütt(!  et  de  la  U.  L.  I’.  A  signider  (fuc  l’épendyme  vient  pres([uo  au  contacl  du 
ruban  de  Reil.  Le  noyau  lenticulé  pararnédian  est  lésé. 

.1  qaurUe  :  Au  niveau  de  la  calotte,  ramollissement  intéressant  le  iir  interne  du  R.  de 
Reil,  délruisard,  la  R.  L.  I>.  et  atteignant  fortement  le  lù  G.  de  la  calotte.  -Atteinte  du 
noyau  lenticulé  pararnédian. 

Purlie  basse  ;  à  droite  :  La  lésion  iirincifjule  persiste  et  disparaît  avant  le  noyau 
du  l’acial.  Dans  son  ensemble  la  calotfe  est  légércrrumt  atrojihiée.  Il  existe  une  dégé- 


(  I  I  L'observation  clini(iue  ayant  été  rapportée  en  détails  dans  la /fcwuc  iVciirolOÿ/gue. 
(l•'olx  et  llii.i.KMANr),  !'■'  mai  iliiî'l.  t.  I,  p.  o«),  nous  n’en  donnons  ici  ifu’un  résumé. 
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ceiicc  pseudü-hyiiert.r()phi([ue  et  entourée  d’une  dégénérescence  complète  du  F.  C.  de 
la  calotte.  Le  faisceau  pyramidal  est  sensiblement  normal.  Le  corps  restiforme,  les 
pédoncules  cérébelleux  supérieur  et  inférieur,  le  noyau  dentelé  du  cervelet  sont  nor¬ 
maux.  Légère  pilleur  du  pédoncule  cérébelleux  moyen. 


Fig.  -  Cas  Iloy,  Hulho 


F.  (1.  culotte.  AH|>cct  pscudo-hypcrlrophiquc 


A  (jiiiiclie.  :  légère  dégénérescence  du  faisceau  central  de  la  calotte  et  de  la  B.  L.  P., 
dégénérescence  (pii  disparaît  sur  les  coupes  les  plus  basses.  Le  faisceau  pyramidal  est 
sensiblement  normal  ainsi  que  le  pèle  supérieur  de  l’olive.  La  partie  supérieure  du  noyau 
dentelé  du  cervelet  est  normal,  mais  bièntdt  apparaît  un  petit  ramollissement  qui  le 
détruit,  petite  zone  de  dégénérescence  des  libres  olivo-dentelées.  Le  pédoncule  céré¬ 
belleux  inférieur  est  diminué  de  volume.  Dégénérescence  légère  du  corps  restiforme. 
Petite,  lacune  au  niveau  du  pédoncule  cérébelleux  moyen. 
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3°  Au  niveau  dn  bulbe  :  à  droiie  :  dégénérescence  pseudo-hypertrophique  de  l’olive 
avec  hypertrophie  portant  aussi  bien  sur  la  lame  ventrale  que  sur  la  lame  dorsale.  Dis¬ 
parition  du  feutrage  intra  et  péri-olivaire.  Dégénération  partielle  des  cellules.  La  parolive 
interne  est  hypertrophiée  ;la  parolive  dorsale  est  indemne.  Persistance  delà  dégénéres¬ 
cence  du  F.  G.  de  la  calotte. 

.4  gauche  :  début  de  dégénérescence  pseudo-hypertrophique  portant  sur  la  lame  ven¬ 
trale  de  l’olive.  La  parolive  ventrale  semble  plus  grosse  i(u’à  l’état  normal  ;  la  parolive 
dorsale  est  indemne.  F.  G.  de  la  calotte  légèrement  éclairci. 

Collet  du  bulbe  :  dégénérescence  bilatérale  du  faisceau  de  Helweg. 

Observalion  n°  2  (1).  — •  M™'  L...,  M...,  55  ans,  a  présenté  en  (fuelques  mois  quatre 
ictus  successifs  :  A.  l’occasion  du  dernier  ictus,  on  constate  : 

1°  Une  paralysie  faciale  droite  incomplète. 


2“  Une  paraly.sie  conjuguée  des  mouvements  des  yeux  à  droite  (paralysie dextrogyre) 
avec  un  léger  nystagmus  dans  le  mouvement  des  yeux  vers  la  gauche. 

•'1°  Dns  myoclonies  de  la  face,  du  pharynx,  du  larynx,  consistant  en  q\iel([ues  mouve¬ 
ments  très  discrets  nettement  rythmiques,  en  des  mouvements  de  la  lèvre  supérieure, 
de  la  paupière  inférieure  gauche,  en  dos  contractions  rythmi(pies  assez,  fortes,  régulières, 
du  voile  du  palais* gauche  et  de  la  luette  ([ui  dévie  à  gauche  de  façon  permanente,  on 
Voit  cette  déviation  augmenter  à  chaipie  contraction  ;  les  piliers  antérieur  et  posté¬ 
rieur  gauches  se  contractent  rythmi(iuemeut  ainsi  que  la  partie  gauche  de  la  paroi  posté¬ 
rieure  du  pharynx.  Mouvements  myocloniques  rythmés  de  la  corde  vocale  gauche. 

G.es  contractions  myncloniifiies  sont  permanentes,  régulières,  au  rythme  de  130  à  la 
minute. 

1“  La  malade  se  plaint  de  vertiges  av'ec  tendance  à  tomber  vers  la  gauche.  F.lle  accuse 
en  outre  dos  bourdonnements,  des  rouflements  d’oreilles  bilatéraux  ([uoique  peu  accen¬ 
tués  è  gauche. 

l'ar  ailleurs,  aucun  signe  neurologique. 

UXAMUN  ANATOMipUK.  PédonCUtc . 

.1  droite  :  pâleur  du  faisceau  pyramidal,  de  la  B.  L.  P.  de  la  racine  ascendante  du  Iri- 
jnineau.  L’entrecroisement  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  est  normal. 

Prolubêrance  :  Partie  haute  :  a)  La  calotte  est  très  atrophiée  à  droite,  surtout  dans 


(1)  Nous  donnons  un  résumé  de  l’observation  clinique  publiée  in  extenso,  Tinel  et 
Poix.  Peu.  Neurol.  H  novembre  1024,  t.  IV,  p.  50b. 
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son  sefîment  interne  ;  dé^fénéresennee  complète  de  la  15.  L.  P.,  du  F.  C.  de  la  calotte, 
des  libres  réticulées.  Le  ruban  de  lleil  médian  est  pâle  dans  son  1  /3  interne. 

Intégrité  du  ruban  de  Heil  latéral  et  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur, 
b)  Pied  :  petits  ramollissements  en  chapelet  et  minuscules  hémorragies  punctiformes 
lésant  les  deux  faisceaii.x  pyramidaux  et  les  libres  [lonto-cérébelleuses. 

Parlie  rnoijennc.  —  a)  Calolle  :  la  lésion  commence  à  apparaître  ;  il  s’agit  d’une  lésion 
en  foyer,  assez  vraisemblablement  cicatrice  d’un  ramollissement  ;  elle  déprime  le  plan- 


Ki^.  7.  —  Cl.»  I,.  Miirie. 
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cher  du  IV^'  ventricide.  F.lle  est  exactement  limitée  à  l’hérniealotte  droile  ;  elle  détruit 
à  ce  niveau  la  15.  L.  P.,  le  F.  fi.  de  la  calotte,  la  moitié  interne  du  ruban  de  Heil  médian, 
les  libres  réticulées  et  ipieUpies  libres  de  la  racine  sensitive  du  trijnmeati. 

Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  est  normal. 

Le  pédoncule  cérébelleux  moyen  est  pille. 

b)  Au  niiM'ftu  du  pied,  même  lésion  ipie  ci-dessus. 

Parlie  inférieure  :  I.a  lésion  diminue  ra[)idement  pour  disparaître  au  niveau  du  noyau 
du  facial. 

liiilbe.  —  Parlie  haute.  A  droile.  :  dégénérescence  psendo-hypertrophiiliie  de  l’olive 
avec  diminution  du  feutrage  intra  et  extraciliaire  et  dégénérntion  partielle  transsinap- 
tiijuc  des  cellules  de  l’olive.  Pâleur  du  faisceau  pyramidal  et  des  libres  olivo-cérébel- 
leuses. 
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A  gauche  :  olive  normale.  Pâleur  légère  du  corps  restiforme. 

Partie  mngenne  :  à  droite  :  dégénérescence  de  l’olive  avec  parolive  interne  dégé¬ 
nérée  et  parolive  dorsale  respectée.  Dégénérescence  des  fibres  olivo-cérébelleuses. 

A  gauche  :  pâleur  du  corps  restiforme.  Minuscule  lésion  rotro-olivaire  avec  début  de 
dégénérescence  pseudo-hypertrophique. 

Observation  n“  .'1.  — ■  M™'’  N...  présente  : 

I  “  Une  apraxie  idéo-motrice  avec  aphasie  de  Werniclie  modérée,  des  troubles  de  la 
coordination,  des  mouvements  involontaires  frappant  le  membre  inférieur  gauche,  une 
hémianopsie  double. 

'i°  Des  mouvements  myocloniques  du  voile  du  palais,  â  rythme  irrégulier,  la  cadence 
du  mouvement  variant  entre  150  et  190  à  la  minute.  De  petite  amplitude,  ils  s’accom¬ 
pagnent,  lors  de  certains  examens,  d’un  mouvement  de  propulsion  des  mâchoires  et  de 
quelques  secousses  au  niveau  de  la  langue.  11  existe  de  plus  et  de  manière  intermittente 
un  petit  nystagmus  oculaire  avec  oscillations  rapides  vers  la  droite,  dont  le  rythme 


est  analogue  à  celui  du  voile  du  palais  et  qui  n’est  pas  renforcée  par  les  mouvements  de 
latéralité  du  regard. 

Examen  anatomique.  — ■  Il  montre  : 

1°  Une  lésion  au  siège  d’élection  du  lobe  pariétal  gauche,  lésion  qui,  débordant  sur  le 
pli  courbe,  expliifue  l’apraxie  idéo-motrice  et  l’aphasie.  Cette  lésion  détruit  les  radia¬ 
tions  de  Oratiolet. 

A  gauche  ;  une  lésion  linéaire  en  foyer  qui  détruit  les  libres  de  C.ratiolct  gauches. 

■i“  Une  lésion  au  niveau  du  noyau  dentelé  gauche  du  cervelet  et  de  petits  foyers  au 
oiveau  de  la  [irotubérance. 

Examen  DES  coupes.  —  Protubérance. 

Partie  haute  à  droite  comme  à  gauche  :  Dégénération  de  la  moitié  interne  des  deux 
fubans  de  Rcil,  p.âleur  des  deux  faisceaux  pyramidaux.  Artériosclérose  des  vaisseaux 
ilont  (luebpies-uns  sont  thrombosés. 

A  gauche.  :  il  existe  une  pâleur  du  faisceau  central  de  la  calotte  plus  manpiée  ([u’à 
droite. 

Partie  mogenne  a  droite  ;  minuscule  lésion  venant  se  placer  au-dessous  et  en  de¬ 
hors  du  faisceau  central  de  la  calotte.  Pâleur  de  ce  dernier.  Intégrité  à  droite  comme 
^  gauche  de  la  B.  L.  P.  Petite  lésion  du  pied  détruisant  les  libres  inférieures  du  corps 

Irapézoïdc. 

A  gauche  :  petite  lésion  juxtamédiane  du  pied,  respectant  la  calotte.  Faisceau  cen¬ 
tral  plus  pâle  qu’à  droite.  A  ce  niveau,  les  noyaux  dentelés  du  cervelet  sont  indemnes 

Partie  basse.  —  a)  Au  niveau  de  la  calotte  :  Les  deux  F.  C.  de  la  calotte  sont  pâles, 
surtout  le  F.  C.  droit  sans  qu’il  y  ait  de  dégénérescence.  Le  pâle  supérieur  des  deux  olives, 
est  normal.  Pâleur  du  feutrage  intraciliaire. 

b)  Au  niveau  du  cervelet  :  deux  très  petits  ramollissements  lésant  le  noyau  dentelé 
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gauche,  run  clans  sa  partie  miorogyriciue,  l'autre  dans  la  partie  latérale  de  la  lame  nia- 
crogyricjue.  Aucune  dégénérescence  des  pédoncules  cérébelleux. 

Bulbe.  —  Parlien  haute  et  moijertne  :  A  droite,  aspect  pseudo-hypertrophiciue  de  la 
lame  ventrale  de  l’olive.  La  lame  latérale  est  peu  touchée,  la  lame  dorsale  des  parolives 


est  normale.  Le  t'.  C.  de  la  calotte  est  très  pèle  ;  grosse  réduction  numéricfue  de  ses  fibres. 
Démyélinisation  nette  au  niveau  de  la  partie  antérieure  do  l’olive,  pilleur  du  feutrage 
extraciliaire. 

fiauche  :  l’olive  est  presque  normale,  l’i'deur  du  feutrage  intra-  et  extraciliaire  de 
la  lame  ventrale. 

Collet  du  bulbe  :  intégrité  du  faisceaux  de  liclweg. 
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a)  Le  voile,  animé  d’un  mouvement  perpétuel,  se  soulève  en  bloc  au  rythme  de  150 
par  minute. 

b)  Le  pharynx  est  animé  d’un  mouvement  synchrone  de  rideau  qui  se  décompose  en 
deux  phases  ;  l’ime  rapide  vers  la  gauche,  l’autre  un  peu  plus  lente  vers  la  droite. 

Le  pharynx  supérieur  et  inférieur  est  également  touché. 

c)  Le  larynx:  la  corde  vocale  gauene  présente  de  petites  oscillations;  l’orifice  tubaire, 
immobile  à  droite,  a  les  mêmes  contractions  à  gauche. 

Il  existe  en  outre  des  myoclonies  du  muscle  sus-hyoïdien  gauche.  Absence  de  nys- 
taginus  oculaire. 

ExAMiiN  ANATOMIQUE  :  1“  Lacune  de  désintégration  au  niveau  du  noyau  gris  de  la 

‘2“  A.xe  encéphalique  : 

Pédoncule.  — >  A  droite  :  ramollissement  minuscule  du  pied  du  1  /3  moyen  du  pédon¬ 
cule  droit.  Autre  petit  ramollissement  de  la  partie  dorsale  du  pied  au  niveau  du  sillon 
pédonculo-protiibérantiel. 

Pr(dubérance.  — ■  Partie  su/érieure  :  absence  de  lésion.  Le  K.  C.  droit  est  légèrement 
plus  pâle  que  le  gauche. 

Pal  lie  mojiennc.  —  A  droite  :  petit  foyer  lacunaire,  coupant  le  1  /3  externe  du  ruban 
de  Heil,  s’avançant  en  avant  et  en  dedans  de  façon  à  intéresser  le  F.  C.  de  la  calotte.  .\u 
niveau  du  pied,  autre  foyer  lacunaire  en  chapelet.  Au-dessous  de  cette  lésion,  démyéli¬ 
nisation  du  F.  C.  de  la  calotte  droite,  dégénérescence  rétrograde  du  5'  externe  du  ruban 
de  Reil,  pâleur  diffu.se  du  faisceau  pyramidal,  surtout  dans  sa  région  dorsale. 

A  ijawhe.  :  dégénérescence  du  5‘'  interne  du  ruban  de  Reil  ;  pâleur  du  faisceau  pyra¬ 
midal.  Petit  foyer  coupant  les  Pbres  ponto-cérél)elleu.ses  dorsales  et  donnant  une  petite 
pâleur  du  pédoncule  cérébelleux  moyen. 

Les  noyaux  dentelés  du  cervelet  sont  normaux. 

Partie  basse  :  Dans  l’ensemble,  la  calotte  bulbaire  est  réduite. 

A  droite  :  pâleur  du  F.  G.  de  la  calotte.  Foyer  minuscule  détruisant  deux  lamelles  du 
noyau  dentelé  droit  du  cerA^elet  dans  sa  région  ventro-latérale.  Le  pédoncule  cérébelleux 
moyen,  la  pyramide  sont  pâles.  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  est  normal. 

A  gauche  :  pâleur  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  de  la  pyramide.  Intégrité  du  noyau 
dentelé  gauche  du  cervelet. 

Au  niveau  du  bulbe.  —  Partie  supérieure. 

A  driiile  :  le  F.  G.  de  la  calotte  est  très  atteint.  L’olive  bulbaire  présente  un  aspect  avec 
dégénérescence  du  système  olivaire.  Il  y  a  diminution  du  feutrage  intraolivaire,  surtout 
dans  la  lame  dorsale. 

Les  parolivps  sont  intactes. 

A  gaurln - Début  de  dégénérescence  pseudo-hypertrophique  de  l’olive.  Le  F.  G.  de 

la  calotte  semble  normal. 

Parlie  in/érieure  :  Pas  de  dégénérescence  appréciable  du  faisceau  de  Helweg. 

Si  nous  résumons  brièvement  ces  quatre  observations  anatomo-clini¬ 
que,  nous  voyons  que  : 

L’Observalion  n°  1  concerne  un  malade  présentant  des  contractions  ryth¬ 
miques  du  voile  tant  à  droite  qu’à  gauche  au  rythme  de  .52  à  la  minute, 
accompagnées  d’un  nystagmus  oculaire  rotatoire  bilatéral,  de  myoclonies 
de  la  face,  surtout  marquées  à  droite.  L’examen  anatomique  montre  à 
droite  un  ramollisseimmt  de  la  calotte  protubérantielle  entraînant  une 
dégénérescence  massive  du  F.  (  i.  de  la  calotte  et  de  la  B.  L.  P.  accompagnés 
d’une  dégénérescence  pseudo-hypertrophique  de  l’olive  bulbaire  et  d’une 
dégénération  du  faisceau  de  Helweg.  A  gauche,  un  ramollissement  moins 
étendu,  touchant  le  F.  (L  de  la  calotte,  la  B.  L.  P.,  s’accompagnant  d’un 
début  de  dégénérescence  pseudo-hypertrophique  de  l’olive  et  d’une  dégéné- 
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ration  du  faisceau  de  Helweg.  Il  existait  en  outre  un  petit  ramollissement 
cérébelleux  gauche  détruisant  la  partie  inférieure  du  noyau  dentelé  du  cer¬ 
velet,  n’ayant  pas  donné  lieu  à  une  dégénérescence  du  pédoncule  céré¬ 
belleux  supérieur. 

L' observalion  n°  2  était  celle  d’une  femme  atteinte  d’un  syndrome  myo- 
clonique  gauche  de  la  face,  du  voile  et  du  larynx,  secondaire  à  un  minus¬ 
cule  foyer  de  ramollissement  de  la  calotte  protubérantielle  droite,  détrui¬ 
sant  le  F.  C.  de  la  calotte,  la  B.  L.  P.  et  s’accompagnant  de  dégénérescence 
pseudo-hypertrophique  de  l’olive  bulbaire  droite. 

Bans  V observation  n°  3,  il  existait  des  mouvements  myocloniques  du 
voile  ;  l’examen  anatf)miquc  montre  de  minuscules  foyers  lacunaires  au 
niveau  de  la  protubérance  et  permet  de  constater  une  dégénérescence  du 
F.  G.  de  la  calotte  droite  avec  dégénérescence  pseudo-hypertrophique  de 
l’olive  droite,  une  pâleur  du  F.  C.  de  la  calotte  gauche  avec  quasi-inté 
grité  de  l’olive  gauche.  Il  existe  de  plus  au  niveeu  du  noyau  dentelé 
gauche  du  cervelet  deux  petits  foyers  sans  dégénérescence  du  pédoncule 
cérébelleux  supérieur. 

La  dernière  observalion  n»  4  concerne  un  pseudo-bulbaire,  présentant 
des  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngées  à  prédominance  gauche.  Il  exis¬ 
tait  à  droite  au  niveau  de  la  protubérance  de  petits  foyers  lacunaires, 
entraînant  une  dégénération  massive  du  F.  C.  de  la  calotte  et  une  dégéné¬ 
rescence  pseudo-hypertrophique  de  l’olive.  Déplus,  on  note  un  foyer  minus¬ 
cule  intéressant  deux  lamelles  du  noyau  dentelé  droit  dans  sa  région  ventro- 
latérale. 

L’étude  de  ces  quatre  cas  permettait  à  Charles  Foix  de  fixer  d’emblée 
quelques  points  : 

l’origine  sus-nucléaire  des  phénomènes  myocloniques, 

l’existence  d’une  lésion  de  la  calotte  protubérantielle, 

la  constatation  constante  d’une  atteinte  du  faisceau  central  de  la 
calotte  et  d’une  dégénération  pseudo-hypertrophique  de  l’olive  bulbaire 
8Vec  dégénération  transsynaptique  des  cellules  de  cette  olive. 

Partant  de  ces  bases  anatomiques,  Charles  Foix  en  tirait  les  déductions 
suivantes  (1)  : 

«  Concluons  simplement  aujourd’hui,  écrivait-il,  que  la  constatation 
de  pareils  symptômes  équivaut  praiiquemenl  à  une  lésion  située  dans 
Is  calotte  de  l’axe  encéphalique,  plus  spécialement  au  niveau  de  la 
calotte  protubérantielle.  et  que  la  lésion  du  faisceau  central  est  en  pareil 
cas  une  coïncidence,  semble-t-il,  absolue.  Il  est  par  conséquent  probable 
que  c’est  de  cette  lésion  que  dépend  le  syndrome.  » 

Et  quelques  lignes  plus  bas,  «  il  semble  dans  une  certaine  mesure  (2)  jus¬ 
tifier  d’incriminer  à  ce  sujet  le  F.  C.  de  la  calotte.  Il  est  à  noter  que  cette 


(1)  Le  syndrome  inyoclonifiue  de  la  calotte.  Etude  anatomo-clinique  du  nystagmus 
uu  voile  et  des  myoclonies  rythmi([ues  associées,  oculaire,  faciale,  par  Chahles  Foix, 
■J --A.  Chavany  et"P.  Hillemand,  Hev.  Neurol.,  n»  (i,  juin  l!)2(i,  p.  <142. 

(2)  Nous  avons  souligné  ([uelques  mots  que  nous  estimons  particulièrement  impor- 
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lésion  s’accompagne  d’une  dégénération  pseudo-hypertrophique  de  l’olive 
bulbaire  avec  dégénération  transsynaptique  des  cellules  de  cette  olive  >>. 


Si  maintenant,  nous  reprenons  l’étude  des  observations  postérieurement 
publiées,  nous  pouvons  les  classer  en  trois  grands  groupes. 

a)  Dans  un  premier  groupe  de  faits,  il  existe  comme  dans  nos  quatre 
cas,  une  alleinle  du  F.  C.  de  la  calolle  et  une  dégénérescence  pseudo-hyper- 
Irophique  de  l’olive,  du  côté  opposé  aux  myoclonies. 

Nous  les  résumerons  brièvernetit. 

Cas  (h  van  Biajarrl  (liiw.  Neurol.,  t.  I,  p.  !)77)  :  l'^emme  ntteinte  d’iiémipli'j/ie 

gauche  avec  paralysie  du  facial  et  du  palhéüipie  droit  ;  crises  narcoleptiques  surajou¬ 
tées.  Myoclonies  faciales  droites  intéressant  la  houppe  du  ineuton,  l’orbicidaire  des 
lèvres  et  le  peaueier  du  cou  et  respectant  le  voile. 

L’examen  anatomicpie  décèle  un  foyer  dans  rhéinicalotte  protuhérantielle  droite  ; 
destruction  du  h'.  C.  de  la  calotte  droite,  ilétnit  de  dégénérescence  hypertrophique  de 
l’olive  droite,  r.ervelel  normal. 

Cas  n°  1  (k  Lhrrmillc,  Gahrklle  I.i'Vij  r,l  'l'rritcs  {lieu.  Neurol.,  lü.'l.'i,  t.  I,  p. 

II  s’agissait  d’un  ps(oido-bulljaire  prés(uitant  des  myoclonies  vélo-pharyngo-laryn 
gées  bilatérales  mais  plus  maripiées  ii  gaucho. 

L’examen  anatomoiin^  montre  une  lésion  destructive  du  h’.  (1.  de  la  calotte  droite, 
une  dégénérescence  hypertrophi((ne  totale  de  l’olive  droite,  des  lésions  très  légères  de 
l’olive  gauche,  une  dégénérescence  du  faisceau  de  Hehveg.  I.es  noyaux  dentelés  du  cer¬ 
velet  sont  normaux. 

Les  Irais  cas  de  Freenuinn  [Arch.  oj  Neurol,  and  Fsyrh.,  1933,  l.  XXIX 
n«4,  p.  74’.'-7.Vl). 

Casa'.  Uu  lacunaire  ale.ooliifue  avec  hémiplégie  gauche,  présentedes  myoclonies  vélo- 
palaliiies  gauches. 

L’examen  anatomicpie  montre  nm;  lésion  du  IL  L.  de  la  calotte  droite  et  du  pédoncule 
cérébelleux  droit,  une  dégénérescence  hypertrophii|m'  de  l’olive  bulbaire  droite,  une 
atrophie  du  noyau  rouge  gauche.  Le  1'.  d’IIehveir  droit  est  dégénéré,  le  cervelet  est  nor- 

L'«s'  h),  ('.liez  un  lacunaire  survicument  des  myoclonies  vélo-pharyngées  aceusées  à 
gauche,  légères  à  droite.  L’examen  anatomi([ue  montre  mie  lésion  du  K.  C.  de  la  calotte 
droite,  une  dégénérescence  hypeiiroiihique  de  l’olive  homolatérale.  Le,  noyau  dentelé 
gauche  est  intact. 

Cas  c).  C’est  un  cas  inédit  de  Shugruc  que  hreeman  signale  pour  tirer  Argument  contre 
le  rôle  éventuel  du  noyau  dentelé.  Il  s’agit  d’un  patient  ayant  présenté  au  cours  d’une 
tumeur  du  IV'’  ventricule  des  myoclonies  vélo-pharyngées  droites.  L’examen  anato- 
mii(ue  montre  <{ue  les  doux  noyaux  dentelés  sont  intéressés  ainsi  que  l’hémicalotte  protu- 
bérantielle  gauche.  11  y  a  destruction  du  h.  C.  do  la  calotte  gauche  et  dégénérescence 
pseudo-hypertrophiipie  de  l’olive  gauche. 

Cas  (k  Guillain,  Thurrl  el  Berlrand  {Bev.  Neurol.,  l!).3.'l,  II,  p.  KOI). 

Chez  un  pseudo-bulbaire,  il  existe  des  myoclonies  vélo-pharyngo-oculo-diaphrag- 
matiques  plus  nettes  du  cété  gauche. 

L’examen  anatomique  montre  une  lésion  détruisant  le  K.  C.  de  la  calotte  droite,  une 
dégénérescence  hypertrophique  de  l’olive  bulbaire  droite,  des  lésions  des  deu.x  noyaux 
dentelés  el  une  atrophie  du  noyau  rouge  gauche. 
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Cas  de  Lhermitle  et  Cnel{Pev.  Neurol., août  1921,  voir  Lhermitle  et  Kyriaco,  «La  forme 
ponto-cérébelleuse  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  »,  Gaz.  des  Hûp.  numéro  du  Cente¬ 
naire).  Ce  cas  a  été  vérifié  bistologiquement  en  1923.11  s’agit  d’un  pseudo-bulbaire 
avec  troubles  cérébelleux  marqués,  qui  présente  des  myoclonies  vélo-palatines  bilaté¬ 
rales.  Etat  criblé  de  la  protubérance,  dégénérescence  pseudo-hypertrophique  des  deux 
olives,  intégrité  des  noyaux  dentelés  du  cervelet.  «  Ce  cas  anatomique  réalise  dans  sa 
pureté  la  formule  proposée  par  Foix.  »  (Trelles.) 

b)  Dans  un  second  groupe  de  faits,  il  existe  une  lésion  du  noyau  dentelé 
et  de  l’olive  avec  intégrité  du  F.  C.  de  la  calotte. 

Le  trouble  fonctionnel  est  croisé  par  rapport  à  l’olive,  direct  par  rap¬ 
port  au  noyau  dentelé. 

Cas  de  Van  Bogaerl  ci  de  Bertrand  (Beu.  Neurol.,  1928,  I,  [p.  203).  11  s’agit  d’un 
lacunaire  syphilitique  présentant  une  hémiplégie  droite,  des  troubles  sensitifs  dissociés 
è  gauche  et  des  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngo-diaphragmatiques  droites.  Ulté¬ 
rieurement  le  malade  présente  un  syndrome  de  Millard-Gubler,  Foville  avec  paralysie 
oculo-lévogyre.  L’examen  anatomique  montre  des  lésions  du  noyau  dentelé  droit,  du 
uoyau  rouge  gauche,  de  l’olive  et  de  la  parolivegauches.  L’olive  droite  est  aussi  altérée. 
Les  auteurs  notent  l’atrophie  de  l’hémicalotte  protubérantielle  droite  sans  lésion  véri¬ 
table.  Le  F.  C.  de  la  calotte  est  indemne. 

Cas  de  Garr.in,  Bertrand  et  Erumusan  (Berue  Neurol.,  1933,  11,  p.  813).  Chez  une 
malade  complexe,  on  note  des  myoclonies  vélo-palatines. 

L’examen  anatomique  montre  des  lésions  très  nombreuses  du  tronc  cérébral  avec  in¬ 
tégrité  du  F.  C.  de  la  calotte.  11  existe  des  altérations  des  deux  noyaux  dentelés  du  cer¬ 
velet  et  un  début  do  dégénérescence  de  l’olive  bulbaire  gauche  avec  hypertrophie  névro- 
Slique,  dégénérescence  d’un  type  particulier. 

Ca.sn"‘ide  Lhermitle,  Gabrielle  Uvij  et  'J'rellcs  (Beu.  Neurol.,  p.  ).  lino  malade 
atteinte  d’une  hémiplégie  droite  totale  avec  légère  dysarthrie  présente  un  syndrome 
myoclonique  vélo-pharyngo-laryngé  unilatéral  gauche  au  rythme  de  IM  à  la  minute. 
Lin  constate  un  ramollissement  bilatéral  des  deux  noyaux  dentelés,  une  dégénérescence 
Lypertrophiifue  des  olives  bulbaires,  intégrité  de  la  calotte  pédonculo-protubérantielle. 
t'égénérescence  complète  de  la  pyramide  gauche. 

c)  Une  observation  enfin,  où  il  existe  une  atteinte  pure  de  l’olive  avec 
intégrité  du  F.  C.  de  la  calotte,  mais  atteinte  des  fibres  olivo-denlelées  et 
dégénérescence  secondaire  des  noyaux  dentelés. 

Cas  de  Guillain,  Mollaret  et  Bertrand  {Beo.  Neurol.,  1933,  II,  p.  067).  11  s’agit  d’un 
cas  très  pur  de  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngo-diaphragmatiques  bilatérales. 
L’examen  anatomique  mot  en  évidence  une  dégénérescence  hypertrophique  des  olives 
bulbaires  sans  lésion  focale  de  la  calotte  ;  eii  particulier,  on  ne  note  pas  d’altération 
ùu  F.  C.  de  la  calotte.  Il  existe  une  atteinte  des  libres  olivo-dentelées.  Le  feutrage  ex¬ 
traciliaire  du  noyau  dentelé  est  extrêmement  pâle.  Les  cellules  montrent  une  surcharge 
pigmentaire  et  il  y  a  augmentation  nette  des  noyaux  microgliques. 


En  parcourant  les  documents  anatomiques  qui  précèdent,  on  ne  peut 
pas  ne  pas  être  frappé  par  la  multiplicité  des  lésions  observées  tenant  au 
très  mauvais  état  artériel  des  sujets  et  au  grand  nombre  des  petites  arté¬ 
rioles  qui  pénètrent  l’axe  encéphalique.  Les  lésion  artério-scléreuses  ou 
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syphilitiques  de  ces  petites  artères  créent  des  foyers  raalaciques  superpo¬ 
sés.  Guillain  et  Mollaret,  se  basant  sur  cette  multiplicité  des  lésions, 
estiment  «  qu’il  est  dilficile  de  fournir  une  formule  simple  et  élémentaire 
des  lésions  observées  »  et  ils  pensent  qu’un  doit  circonscrire  les  investi¬ 
gations  anatomo-cliniques  au  déséquilibre  des  éléments  contenus  dans 
le  triangle  fonctionnel  formé  par  le  noyau  rouge,  l’olive  bulbaire  omo- 
latéralc,  le  noyau  dentelé  du  côté  opposé,  et  ayant  pour  grande  base  le 
F.  G.  de  la  calotte. 


Si  nous  passons  en  revue  les  lésions  hïs  i)lus  fréquemment  observées, 
nous  voyons  que  l’on  peut  incriminer  dans  ce  triangle  soit  le  F.  G.  de  la 
calotte,  soit  le  noyau  dentelé  du  cervelet  et  les  fibres  olivo-dentelées,  soit 
l’olive  bulbaire. 

1“  En  faveur  du  rôle  joué  par  le  F.  C.  de  la  calolle  accompagné  d’une  dégé¬ 
nérescence  pseudo-hgperlrophique  de  l’olive  ôu/èa/re  s’inscrivent  la  majorité 
des  observations  qiie  nous  avons  rapportées  (11  sur  15). 

Le  plus  souvent,  le  nystagrnus  du  voile  est  secondaire  à  une  lésion  toile- 
mont  idenl.i(}ue  à  elle-même  que  dans  sf)n  premier  cas,  Lhermitte  avait 
dessiné  à  l’avance  h;  siège!  et  la  forme  du  foyeir  rnalaciquc. 

Nous  croyons  utile  de  rappeler  ici  quelques  notions  générales  concernant 
l’importante  voie  d’association  que  constitue  le  F.  G.  de  la  calotte. 

Gette  voie  relie  le  thalamus  et  les  noyaux  sous-optiques  —  en  particu¬ 
lier  le  noyau  rouge  — (dans  la  capsule  duqu<îl  elle  chemine),  à  l’olive  bul¬ 
baire  (jui  j)r('!sente  d’ailleurs  d’importantes  connexions  avec  h'  cervelet. 
Long  admet  la  complexité  de  la  natur(!  de  cette  voie  et  pense  qu’elle  aban¬ 
donne  (les  fibres  dans  la  purti(!  inféri(!ure  de  l’axe  bulbo-protubérantiel. 
Les  travaux  de  Pierre  Marie  et  Gharles  Foix  en  1909  ont  mis  en  lumière 
que  dans  la  règle  la  lésion  d’un  segment  quelconque  de  ce  fai.sccau  entraîne 
une  dégénération  descendante  de  ses  fibres  avec  retentissement  sur  le 
système  olivaire.  Mais  le  siège  de  la  lésion  a  une  importance  capitale  sur 
la  iTunlalité  du  retentissement  olivaire.  Si  la  lésion  focale  intéresse  le  noyau 
roug(!  et  sa  capsule,  il  en  résulte  outre  la  dégénération  du  faisceau  central 
de  la  calotte  une  simple  pâleur  du  feutrage  péri-olivairc  omo-latéral 
(cas  de  Pierre  Marie  et  Guillain  ;  cas  de  Souques,  Grou/.oii  et  Bertrand). 
Si  la  lé.sion  focale  sectionne  le  F.  G.  dans  la  calotte  protubérantielle,  la  réac¬ 
tion  olivaire  se  manifeste  dans  la  règle  par  une  scléro.se  pseudo-hyper¬ 
trophique  avec  dégénérescence  transsynaptique  des  cellules  olivaires  et 
môme  —  comme  l’ont  montré  Lhermitte,  Gabrielle  Lévy  et  Trelles  —  des 
fibres olivo-cérébelleuses.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette  dégénéres¬ 
cence  olivaire  qui  paraît  présenter  une  importance  de  premier  plan  dans  la 
pathogénie  du  syndrome.  Mais,  comme  le  fait  remarquer  Lhermitte,  les 
données  précédentes  soulïrent  des  exceptions  et  l’on  peut  voir  l’hyper¬ 
trophie  olivaire  sans  d(;génération  du  F.  G.  de  la  calotte  et  la  dégénération 
des  fibres  de  ce  faisceau  sans  hypertrophie  olivaire  (cas  de  Brun,  en  1912). 

D’autres  publications  réc(!ntes  sont  venues  compléter  nos  connaissan- 
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ces  sur  le  F.  G.  de  la  calotte.  C’est  ainsi  que  Winkler,  que  Guillain  et  Ber¬ 
trand  entre  autres,  ont  décrit  des  fibres  provenant  du  corps  strié  ;  ces  fibres 
directes  et  croisées  descendent  dans  le  faisceau  central  et  montent  à  l’olive. 
D’autre  part,  les  physiologistes  anglais,  Graham  Brown,  de  Cardiff,  en 
particulier,  ont  beaucoup  insisté  sur  un  faisceau  d’intégration  respiratoire 
assurant  la  coordination  de  la  musculature  faciale  et  des  voies  respira¬ 
toires  et  passant  par  le  F.  C.  de  la  calotte.  De  tels  faits  ne  sont  pas  sans 
intérêt  quand  il  s’agit  de  myoclonies  faciales  et  vélo-palatines. 

Dans  cette  théorie  donc,  soutenue  par  Foix,  la  lésion  essentielle  est  le 
ramollissement  de  la  calotte  protubérantielle  qui  détruit  primitivement  le 
F.  C.  de  la  calotte  et  qui  entraîne  secondairement  une  dégénérescence  de 
l’olive. 

Cette  théorie  n’explique  pas  les  observations  des  groupes  2  et  3. 

2°  Le  rôle  d’une  alleinle  hétéro-latérale  du  noyau  dentelé  du  ceruelel  est 
beaucoup  plus  rare  (3  observations  sur  15). 

Dans  leur  cas.  Van  Bogaert  et  Bertrand  pensent  que  l’atrophie  olivo- 
bulbaire,  est  conditionnée  par  la  lésion  du  noyau  dentelé  par  l’intermé¬ 
diaire  soit  d’une  dégénérescence  directe,  soit  de  dégénérescences  rétro¬ 
grades  ;  ils  insistent  sur  la  solidarité  du  couple  olivo-dentelé.  La  lésion  céré¬ 
belleuse  pour  Van  Bogaert  et  Bertrand  est  donc  susceptible  de  jouer  un 
rôle  dans  la  pathogénie  du  nystagmus  du  voile.  Pour  soutenir  cette 
thèse,  ils  s’appuient  sur  les  constatations  anatomiques  faites  dans  le 
syndrome  épilepsie-myoclonie,  où  l’on  a  trouvé  une  dégénérescence  grais¬ 
seuse  du  noyau  dentelé  ISioli,  Haenel  et  Bielchowski),  des  modifications 
macroscopiques  au  niveau  de  la  même  formation  fSioli  et  Wesphal  (1).  Ils 
hésitent  cependant  sur  le  mode  de  liaison  entre  les  deux  formations 
noyau  dentelé  et  olive  bulbaire,  liaison  directe  ou  liaison  indirecte  par  l’in¬ 
termédiaire  du  noyau  rouge  et  du  F.  C.  de  la  calotte  du  côté  opposé. 

L’atteinte  du  noyau  dentelé  manque  dans  nombre  d’observations,  en 
particulier  dans  notre  observation  n»  2  ;  dans  nos  observations  n°  1  et  n®  3, 
on  note  une  lésion  unilatérahi  du  noyau  dentelé  gauche,  mais  il  existe  un 
nystagmus  bilatéral  du  voile.  De  même,  dans  le  cas  de  van  Bogaert,  dans 
le  cas  n®  1  de  Lhermitte,  G.  Lévy  et  Trelles,  dans  deux  cas  de  Freemann, 
le  noyau  dentelé  est  indemne.  D’autre  part,  il  existe  des  cas  de  ramollis¬ 
sement  du  noyau  dentelé  qui  ne  comportent  pas  de  myoclonies  vélo- 
palatines. 

Guillain  et  Mollaret  ont  insisté  sur  le  rôle  des  fibres  olivo-dentelées. 
Jusqu’ici,  on  n’a  pas  rapporté  un  seul  cas  de  nystagmus  du  voile  du  palais 
secondaire  à  une  lésion  détruisant  ces  fibres  en  dehors  de  leur  origine  ou  de 
leur  point  d’arrivée.  Par  ailleurs,  elles  étaient  sectionnées  dans  les  cas  de 
syndrome  latéral  du  bulbe  rapporté  par  Marinesco  et  Draganesco,  par 
Foix,  Hillemand  et  Schalit,  sans  qu’il  y  ait  eu  dans  ces  cas  de  myoclonie. 

(1)11  faut  rapprocher  do  ces  faits  une  observation  do  Guillain,  Gamin,  Bertrand.  Il 
s’agissait  d’un  malade  qui  présentait  clini(iuoinent  dos  secousses  fasciciilaires  rapides 
plus  ou  moins  rythmées  dans  les  muscles  de  la  cuisse.  A  l’exameu  anatoiniipie  ou 
constata  un  tubercule  du  noyau  dentelé. 
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On  peut  objecter  alors  que  le  voile  est  paralysé  du  côté  opposé  à  l’olive, 
isolé  du  noyau  dentelé  et  que  dans  ces  conditions  les  myoclonies  ne  peuvent 
pas  se  produire.  Mais  dans  un  cas  de  Brun,  la  paralysie  était  minime  et 
dans  le  cas  de  Orzechowski,les  myoclonies  persistaient  malgré  la  para¬ 
lysie.  De  même,  dans  les  cas  de  syndrome  du  corps  restiforme,  les  fibres 
olivo-dentelées  sont  sectionnées  sans  qu’il  y  ait  de  myoclonie. 

3"  Dans  toutes  les  observations  que  nous  venons  de  rapporter,  pratique¬ 
ment  V  olive  est  toujours  lésée.  Il  est  à  mentionner  que  dans  les  cas  de  myo¬ 
clonie  unilatérale,  la  lésion  olivaire  est  croisée.  En  admettant  l’impor¬ 
tance  primordiale  de  cette  lésion  olivaire,  plusieur  remarques  s’imposent: 

a)  Lhermitte  et  Trelles  ont  insisté  sur  l’existence  de  deux  groupes  de 
faits  anatomiques  dilTérents. 

Dans  le  premier  groupe,  il  y  a  dégénération  simple  avec  hypertrophie 
névroglique  (fibrilles  et  astrocytes).  La  lame  grise  de  l’olive  non  colorée 
par  les  préparations  myéliniques  paraît  agrandie  d’autant  que  les  fibres 
de  la  toison  et  du  hile  ont  disparu.  Le  taux  de  la  dégénération  des  faisceaux 
afférents  apparaît  proportionnel  à  la  lésion  olivaire. 

Dans  un  deuxième  groupe,  on  constate  une  hypertrophie  des  cellules 
nobles  de  l’olive  et  une  réaction  névroglique  de  second  plan.  Cette  lésion 
olivaire  n’offre  aucune  proportionnalité  avec  la  gravité  des  dégénérations 
des  faisceaux  afférents  comme  s’il  s’agissait  de  manifestation  locale. 
Pour  expliquer  un  tel  fait,  Lhermitte  fait  intervenir  l’influence  des  lésions 
focales  des  tout  petits  vaisseaux  nourriciers  de  l’olive  qui  présentent  une 
infiltration  lympho-piasmocytaire.  Nous  avons  retrouvé  sur  nos  coupes 
ces  lésions  artérielles  signalées  par  Lhermitte  et  par  Trelles. 

b)  Lhermitte  a  insisté  sur  la  qualité  de  la  lésion  olivaire.  Toutes  les  lé¬ 
sions  olivaires  ne  donnent  pas  lieu  à  des  myoclonies  vélo-palatines.  Pour 
que  celles-ci  apparaissent,  il  est  indispensabh;  d’observer  une  hypertrophie 
des  cellules  olivaires.  Mentionnons  qu’une  dégénérescence  aiguë  de  l’olive, 
une  nécrose  brutale  de  celle-ci  ne  donnent  pas  de  myoclonie.  Dans  un  cas 
d’abcès  du  bulbe  secondaire  à  une  endocardite,  rapporté  par  deux  d’entre 
nous  avec  Marcel  Brûlé,  il  y  avait  une  lésion  olivaire  sans  myoclonie. 
Dans  un  cas  de  Guillain,  Mathieu  et  Bertrand,  l’olive  bulbaire  gauche  était 
détruite  par  un  ramollissement.  Dans  l’oh.servation  de  Bertrand  et  De- 
court.  il  n’existait  plus  une  cellule  dans  la  lame  grise  olivaire.  Et  pourtant, 
dans  ces  différentes  observations  on  ne  constatait  aucune  myoclonie. 

c)  Guillain,  Thurel  et  Bertrand  ont  enfin  insisté  sur  le  facteur  «  temps  » 
dans  le  déterminisme  du  type  lésionnel  et  de  son  expre.ssion  clinique. 

Cette  notion  du  rôle  de  l’olive  signalée  par  Charles  Foix  dans  ses  quatre 
cas,  a  surtout  été  mise  en  évidence  par  les  travaux  de  Guillain,  Mollaret 
et  Bertrand  qui  ont  pu  montrer  grâce  ù  l’observation  que  nous  avons  men¬ 
tionnée  plus  haut  que  la  lésion  olivaire  à  elle  seule  avec  son  retentissement 
olivo-dentelé  était  suffisante  pour  Péclosion  du  syndrome  myoclonique. 

Toutefois  nous  tenons  à  signaler  que  dans  notre  observation  no3  où  le 
nystagmus  était  bilatéral,  une  des  olives  était  sensiblement  normale  et 
que  dans  l’observation  de  Garcin,  Bertrand  et  Frumusan,  avec  des  myo- 
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clonies  bilatérales  il  n’existait  qu’un  début  très  modeste  de  dégénérescence 
de  l’olive  bulbaire  gauche. 

Ces  dilîérentes  opinions  sont-elles  contradictoires  ?  Nous  ne  le  croyons 
pas.  Dans  l’état  actuel  d(!  nos  connaissances,  les  faits  peuvent  s’expliquer 
de  la  manière  suivante. 

11  semble  que  le  syndrome  myoclonique  .soit  la  résultante  d’altération 
olivaire  d’une  qualité  spéciale.  Cette  altération  olivaire,  le  plus  souvent, 
est  secondaire  à  une  altération  du  F.  C.  de  la  calotte,  plus  rarement  à  une 
lésion  du  noyau  dentelé.  Exceptionnellement  enfin,  elle  peut  être  primi¬ 
tive  avec  retentissement  secondaire  olivo-dentclé.  Devant  tout  nystagmus 
du  voile,  il  faut  donc  invoquer  soil-  une  lésion  du  système  faisceau  central 
de  la  calotte-olive,  soit  une  lésion  du  systèiru-  noyau-denteb’-olive,  soit  une 
lésion  de  l’olive  seule  avec  att(ûnte  subséquente  des  fibnïs  olivo-dentelées. 
Mais,  dans  la  majorité  des  cas,  comme  l’avait  montré  Foix,  la  lésion  primi¬ 
tive  siège  en  pleine  calotte  protubérantielle  et  lèse  le  faisceau  central  de  la 
calotte,  l’olive  n’est  alors  atteinte  que  secondairement. 

En  prati(jue  dotic,  en  nous  appuyant  sur  les  15  cas  anatonii([ues  actuelle¬ 
ment  connus,  il  semble  bien  qm;  si  le  maladeaprésenté  unouplusieurs  ictus, 
on  doive  penser  d’abord  à  une  b'sioTi  focale  et  incriminer  un  ramollisse¬ 
ment  de  la  calotte  ;  ces  cas  sont  les  plus  nombreux.  Si  les  .symptômes  sur¬ 
viennent  progressivement  sans  ictus,  il  faut  s’orienter  plutôt  alors  vers  une 
lésion  pure  d(!  l’olive. 

Les  conclusions  de  notre  regretté  Maître  Charles  Foix  doivent  donc  être 
conservées  mais  élargies.  Du  point  de  vue  clinique,  il  faut  ajouter  aux  myo¬ 
clonies  observées  et  décrites  par  lui,  les  myoclonies  diaphragmatiques.  Du 
point  de  vue  anatomique,  il  a  surtout  incriminé  le  faisceau  central  de  la 
calotte  et  constaté  la  lésion  olivaire.  Il  considérait  cette  dernière  à  cause 
de  scs  travaux  avec  Pierre  Marie  comme  sous  la  dépendance  de  la  lésion 
du  faisceau  ('.entrai.  Aux  données  anatomiques  rapportées  par  Foix,  il  faut 
donc  désormais  ajouter  l’atteinte  possible  du  noyau  dentelé  du  cervelet  ou 
l’atteinte  primitive  de  l’olive  bulbaire  dont  le  rôle  en  pathologie  a  été  mis 
en  évidence  par  les  travaux  si  importants  que  M.  Guillain  lui  a  consacrés 
en  ces  dernières  années.  Seules,  les  constatations  anatomiques  postérieures 
à  cell(!s  de  Foix  nous  ont  fait  connaître  ces  faits.  Si  en  1926,  il  n’a  pas  élucidé 
fous  les  éléments  du  problème,  il  a  eu  du  moins  le  mérite  d’être  le  premier 
à  établir  l’origine  sus-nucléaire  du  syndrome  et  à  montrer  au  niveau  de  la 
calotte  j)rof.ubérantielle  l’existence  d’une  lésion  primitive  du  faisceau 
central,  réagissant  secondairement  sur  l’olive.  Les  faits  ont  confirmé 
que  la  b'sion  décrite  par  Foix  se  retrouvait  dans  la  très  grande  majorité 
des(;as  (1). 

(I  )  A  lu  séance  d’avril  l'.ISf),  Alajouanine,  Tliurel  et  Hornet  ont  présenté  nn  nouveau 
cas  iinatonio-c.linii[ue  do  myoclonies  vélo-palatines  et  ocidaires  i[ui  doit  paraître  ulté¬ 
rieurement  dans  la  Itcviic  Ni’iiroloriiiiuc  sous  forme  de  mémoire  orifjinal.  Il  existe  dans 
ce  cas  dû  à  un  ramollissement  protubérantiel  une  lésion  du  faisceau  central  de  la  calotte 
et  une  lésion  olivaini  rentrant  absolument  dans  le  cadre  des  faits  nnalomiipies  observés 
par  Charles  b'oix. 
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Un  accrois.semenl  (lu  tissu  conjonctif  et  des  cellules  de  Schwann  pro¬ 
voquant  une  hypertrophie  des  nerfs  [)ériphéri(|ues  a  été  signalé  déjà  par 
Wirchow  en  1855  et  par  Friedreich  en  1875.  Mais  le  commencement  d’une 
étude  suivie  de  la  question  est  avec  raison  attaché  aux  noms  de  (lomhault 
et  Mallet  et  de  Dejerine  et  Sottas. 

En  1889,  Gombault  et  Mallet  décrivirent  comme  «  un  cas  de  tabes  ayant 
débuté  dans  l’enfance  »  une  maladie  dont  la  nature  vraie  leur  avait 
échappé.  Dans  cette  observation,  la  maladie  avait  débuté  à  7  ans  et  se  tra¬ 
duisait  cliniquement  par  des  troubles  de  la  marche,  une  faiblesse  géné¬ 
rale  croissante  et  une  paralysie  des  membres  développée  graduellement. 
Peu  à  peu  se  constitua  une  paralysie  totale  des  membres  inférieurs  et  une 
paralysie  partielle  des  membres  supérieurs,  de  l’aréllexie,  une  altération 
du  sens  sléréognostique  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  de 
l’incoordination  dans  les  mouvements  des  mains,  une  atrophie  mus¬ 
culaire,  une  abolition  de  la  sensibilité  profonde.  Avec  cela  pas  de  trem¬ 
blement  intentionnel  aux  autres  syuqjtômes  indiquant  une  affection  du 
cerveau .  Mort  à  58  ans. 

Autopsie  :  Sclérose  des  cordons  postérieurs,  atrophie  de  la  substance 
grise  de  la  uKclle  épinière,  en  particulier  des  cellules  de  ses  cornes  anté¬ 
rieures,  une  sclérose  hypertrophique  des  racines  et  des  nerfs  périphé¬ 
riques  avec  une  abolition  à  |)cu  près  totale  de  la  myéline,  des  libres  isolées 
des  cylindraxes  étant  en  grande  partie  conservées. 

Dejerineet  Sottas  en  1895  et  Dejerine  et  Thomas  en  1900  et  1901  décri¬ 
virent  une  série  de  cas  de  névrite  bypertroi)hiquc  familiale  ;  ces  cas, 
soumis  à  un  examen  histoiogic|uc,  permirent  d’établir  une  entité  morbide 
bien  définie  sous  le  nom  de  névrite  interstitielle  hypertrophique  et  de 
défendre  cette  affection  comme  une  entité  nosologique  autonome  contre 
des  tentatives  de  son  assimilation  au  groupe  de  Charcot-Marie. 
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Comme  on  le  sait,  les  auteurs  eurent  le  dessus  dans  cette  controverse, 
l’indépendance  de  l’affection  décrite  par  Dejerine  et  ses  collaborateurs 
fut  unanimement  reconnue  et  elle  entra  dans  les  travaux  suivants  sous  le 
nom  de  «  névrite  hypertrophique  Dejerine-Sottas  ». 

Ainsi,  Martin  Hrasch  en  1904  rapporte  l’observation  de  quatre  membres 
d’une  même  famille  avec  une  description  détaillée  de  l’examen  clinique 
du  père  et  du  fils  affectés  tous  deux  à  l’âge  de  13  ans  La  coexistence  des 
symptômes  tabétiques  et  de  l’hypertrophie  des  troncs  nerveux  permit  à 
l’auteur  de  classer  son  observation  comme  une  névrite  hypertrophique 
Dejerine-Sottas  et  non  comme  une  forme  de  Hoffmann. 

Beaucoup  de  traités  ont  adopté  la  même  terminologie  (Tinel,  Schub, 
Davidenkoff). 

Une  étude  plus  appronfondie  de  l'affection  nous  fait  constater  que 
les  formes  pures  de  Dejerine-Sottas  sont  beaucoup  plus  rares,  que  des 
formes  modifiées  et  des  variétés  cliniques  diverses.  Pour  appuyer  la  posi¬ 
tion  que  nous  venons  d’avancer,  nous  rappellerons  les  symptômes  essen¬ 
tiels  de  l’affection  tels  qu’ils  ont  été  décrits  par  Dejerine  et  Sottas.  La 
névrite  hypertrophique  est  une  maladie  héréditaire  et  familiale  à  début 
précoce  et  à  évolution  progressive  et  infaillible  présentant  comme  traits 
principaux  cliniques  une  combinaison  de  symptômes  tabétiques  avec  une 
hypertrophie  des  nerfs  et  un  pied  bot  varus  équin  de  Friedreich. 

G.  1.  Rossolimo  en  1899  décrivit  un  cas  de  névrite  hypertrophique  chez 
une  fille  de  12  ans  à  forme  peu  commune  ;  l’affection  n’était  ni  héréditaire 
ni  familiale  et  se  présentait  en  une  série  d’attaques  pendant  lequelles  la 
malade  était  obligée  de  garder  le  lit  pour  cause  de  faiblesse  excessive 
des  membres  ;  aux  attaques  succédaient  des  périodes  d’accalmie  avec 
possibilité  de  mouvement. 

Le  7  juin,  Pierre  Marie  présente  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
deux  frères  d’une  famille  de  7  enfants  tous  atteints  de  névrite  hypertro¬ 
phique  en  proposant  à  la  société  de  trancher  la  question  du  diagnostic  : 
est-ce  la  forme  Dejerine-Sottas  ?  demande  l’auteur.  Mais  toute  une  série 
de  symptômes  typi(|ues  fait  défaut:  les  douleurs  fulgurantes,  le  signe 
d’Argyll-Robcrtson,  le  signe  de  Romberg  est  peu  typique,  il  n’y  a  pas 
d’ataxie  de  mouvement. 

Mais,  par  contre,  les  malades  accusent  du  tremblement  intentionnel, 
une  parole  quelque  peu  scandée  :  un  peu  d’exophtalmie. 

Pierre  Boveri  qui  avait  repri.s  l’observation  de  cette  famille  décrite  par 
Pierre-Marie  et  qui  avait  eu  la  possibilité  à  la  suite  d’un  décès  de  pro¬ 
céder  à  une  autopsie  avec  examen  histologiciue  de  la  moelle  épinière,  put 
constater  une  dégénérescence  non  seulement  des  cordons  latéraux  mais 
aussi  des  faisceaux  cérébelleux  et  en  partie  des  faisceaux  pyramidaux.  Ces 
faits  lui  donnèrent  le  droit  de  diviser  la  névrite  hypertrophique  en  deux 
formes  :  celle  de  Gombault-Dejerine  avec  hypertrophie  des  nerfs  et 
symptômes  tabétiques  et  la  forme  Pierre-Marie  (hypertrophie  des  nerfs 
avec  sclérose  disséminée). 
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On  peut  noter  une  série  de  cas  où  l’affection  n’est  ni  familiale  ni  héré¬ 
ditaire  et  débute  à  un  âge  avancé 

Selon  Stiller  l’hérédité  ne  fait  défaut  que  dans  la  cinquième  partie  des 
cas,  mais  ce  chiffre  est  peu  probant  vu  la  quantité  minime  des  cas  de 
cette  maladie  cités  dans  la  littérature  médicale  mondiale  :  avec  toutes  leurs 
variétés  cliniques,  les  cas  Dejerine-Sottas  ne  sont  qu’au  nombre  dedOdont 
10  seulement  étudiés  histologiquement. 

En  décembre  1906,  Long  j)résente  dans  la  Société  neurologique  de 
Paris  les  pièces  anatomiques  et  histologiques  d  un  cas  de  névrite  hypertro- 
phi([iie  isolé  ayant  débuté  à  44  ans.  La  moelle  épinière  n’est  pas  atteinte. 
L’examen  histologique  des  nerfs  péri[)hériques  et  des  muscles  montre  les 
lésions  décrites  par  Dejerine  et  Sottas. 

En  1919,  Gustave  Roussy  et  Cornil  appellent  l’attention  sur  les  névrites 
hypertro])liiques  des  personnes  âgées  et  proposent  de  nommer  cette 
forme  «  Névrite  progressive  hypertrophi([ue  non  familiale  des  adultes  ». 

(^ette  forme  est  étu<liée  en  détail  par  Dide  et  (iourjon,  ([ui  décrivirent 
l’une  de  leurs  observations  en  1918  et  cinq  autres  en  1919.  Leur  sympto¬ 
matologie  se  compose  d’une  atro])hie  des  mains  à  type  distal,  de  phéno¬ 
mènes  tahéti(|ues  lataxie,  hypotonie,  etc.)  et  ccréhelleux  (dysmétrie, 
adiadococynésie,  tremblement  intentionnel,  asynergie)  apparaissant 
habituellement  dans  la  dernière  phase  de  la  maladie.  Les  réflexes  demeu¬ 
rent  longtemps  intacts.  Les  réilexes  pu|)illaires  sont  normaux,  les  troncs 
nerveux  sont  sensibles  à  la  pression,  ils  accusent  des  épaississements 
fortement  prononcés,  inégaux  ;  la  malade  se  plaint  de  douleurs,  on  trouve 
de  riiypoesthésie  et  un  état  psychi(|ue  normal. 

En  1980,  Cornil  et  Thomas  rapportent  des  observations  identiques. 

Parmi  les  auteurs  russes  on  trouve,  outre  l’observation  de  Rossolimo 
déjà  citée,  une  observation  de  llersonsky  et  une  de  Stern.  Ce  dernier 
cite  un  cas  isolé  sans  antécédents  familiaux.  Ces  deux  cas,  ainsi  que  la 
famille  I.  décrite  récemment  par  Davidenkolf,  ne  sont  décrits  que  clini¬ 
quement. 

Ce  court  exposé  historique  nous  semble  mettre  en  évidence  avec  assez 
d'inqnirtialité  toutcec|u'il  y  a  encore  de  peu  étudié  dans  une  définition 
clini(|ue  rigoureuse  de  la  névrite  hypertrophi(]uc. 

Nous  ne  voudrions  jjas  allirmer  j)ar  là  (pie  la  névrite  hypertrophique 
Dejerine-Sottas  n’aie  droit  à  rexistencc.  Non,  mais  nous  ,  voudrions 
seulement  démontrer  (|u'elle  occupe  une  place  honorable  qiioi(|iie  pas 
tout  à  fait  définie  parmi  les  autres  formes  des  névrites  de  cette  espèce, 
surtout  si  on  l’unit  par  un  lien  au  groupe  des  névrites  hypertrophiques 
attaché  récemment  au  nom  de  Hoffmann. 

De|)uis  longtemps  dans  son  traité  classi(|ue.  L.  O.  Darkschewitsch 
réunit  toutes  les  formes  de  la  névrite  hypertrophique  dans  un  seul 
chapitre  sous  le  nom  de  «  Polynévrite  hypertrophi(|ue  progressive  ». 
En  1912,  Hoffmann  décrivit  une  série  de  cas  ayant  comme  hase  une 
hyj)ertro|)bie  des  nerfs,  et  une  évolution  progressive  de.  l’affection,  les 
signes  clinicpies  étant  un  amaigrissement  symétri(|ue  des  membres  à 
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accroissement  distal,  une  atrophie  musculaire,  des  contractions  librillaires 
insignifiantes,  une  aréflexie  tendineuse,  une  coordination  intacte,  la 
colonne  vertébrale  normale  ou  un  tant  soit  peu  scoliosée.  Hofl'mann 
réunit  aussi  tous  ses  cas  sous  un  même  nom  de  «  névrite  progressive 
hypertrophique  »,  en  distinguant  cette  forme  de  celle  Charcot-Marie  par 
la  présence  dans  ses  cas  de  troncs  nerveux  épaissis.  Il  rapproche  cette 
forme  de  celle  de  Dejerine-Sottas  en  se  basant  sur  l’évolution  clinique 
de  la  maladie  et  les  données  de  l’examen  histologique. 

En  supposant  que  l’atrophie  musculaire  névrotique  Charcot-Marie 
ait  pour  base  une  simple  dégénérescence  des  nerfs  provoquant  une  mya- 
trophie  qui  est  par  cela  même  secondaire,  on  arrive  à  se  demander  si 
toutes  ces  formes  de  névrite  ne  font  qu’une  seule  lignée  antagonistique 
ayant  à  l’un  de  scs  bouts  les  cas  de  Charcot-Marie,  à  dégénérescence 
atrophique  des  nerfs  périphériques,  et  à  l’autre  toute  la  symptomatologie 
massive  propre  à  la  névrite  hypertrophique  généralisée  de  Dejerine-Sottas 
ayant  comme  forme  initiale  la  névrite  de  Hofl'mann.  S.  N.  Davidenkofif 
rejette  catégoriquement  cette  supposition  en  se  basant  sur  une  analyse 
génétique.  Il  met  en  un  seul  bloc  les  formes  Charcot-Marie  et  Hofl'mann, 
vu  le  caractère  dominant  de  leur  hérédité,  en  leur  apposant  les  formes 
Dejerine-Sottas  à  hérédité  récessive.  Comme  points  de  repère  pour  le 
diagnostic  différentiel  clinique,  il  met  en  avant  les  troubles  pupillaires  et 
les  troubles  de  coordination  dans  la  forme  récessive.  D’autre  part,  en  ana¬ 
lysant  les  cas  de  Charcot-Marie  et  de  Hofl’mann  et  surtout  ceux  de 
Dejerine-Sottas,  nous  y  trouvons  une  quantité  de  nuances  diverses  ; 
toute  leur  symptomatologie  est  chancelante.  Presque  chaque  cas  de 
névrite  hypertrophique  bien  prononcé  qui  a  été  décrit  présente  une  forme 
bien  à  part  des  autres.  On  n’a  qu’à  se  rappeler  Gombault-Mallet,  Dejerine- 
Sottas,  Rossolimo,  Marie-Hoveri,  Dide-Courjon,  Roussy-Cornil.  Quant 
à  la  génèse  de  la  forme  Dejerine-Sottas,  on  doit  avouer  qu’elle  ne  se  base 
exclusivement  que  sur  les  descriptions  de  Dejerine-Sottas-Thomas. 

Ce  fait  explique  la  contradiction  qui  existe  pour  les  cas  de  Slauk  clas¬ 
sés  par  cet  auteur  comme  maladie  de  Hoffmann  et  par  Davidenkoff 
comme  forme  Dejerine-Sottas. 

Les  faits  cités  ci-dessus  n'épuisent  pas  encore  toute  la  complexité  de  la 
question.  D’après  Bielschowsky,  les  cas  de  névrite  hypertrophique  seraient 
une  forme  transitoire  de  la  maladie  de  Recklinghausen  ;  comme  on  le 
sait,  cette  dernière  est  caractérisée  par  des  lésions  de  la  moelle  épinière 
et  une  hypertrophie  du  tissu  interstitiel  conjonctif  dans  les  tumeurs  ; 
or,  la  forme  de  Dejerine-Sottas  serait  un  développement  ultérieur  de 
cette  hypertrophie. 

Slauk,  de  son  côté,  rappelle  qu’on  trouve  dans  la  neurofibromatose  des 
altérations  semblables  à  celles  de  la  névrite  hypertrophique. 

Partant  de  là,  on  pourrait  classer  la  névrite  hypertrophique  parmi  les 
tumeurs  des  nerfs  périphériques  dans  la  classification  proposée  par 
Thomson. 

Comme  on  le  sait,  Thomson  divise  toutes  les  tumeurs  nerveuses  en 
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trois  groupes  ;  1°  Névromes  solitaires  des  troncs  nerveux  périphériques  ; 
2°  Neurofibromatose,  et  .‘5°  Névrite  hypertrophique  lépreuse,  tubercu¬ 
leuse,  syphilitique,  etc. 

La  névrite  hypertrophique  (névrogigantisme)  aurait  donc  sa  place  entre 
la  neurofibromatose  et  la  névrite  lépreuse. 


Après  avoir  passé  ainsi  en  revue  les  opinions  qui  ont  été  émises  sur 
la  nosologie  des  formes  variées  de  la  névrite  hypertrophique  et  sur  leur 
corrélation,  ainsi  que  les  évolutions  différentes  du  processus  patho- 
histologic[ue  dans  cette  affection,  nous  allons  rapporter  deux  observations 
personnelles  de  névrite  hypertrophique  plus  ou  moins  caractérisée  avec 
un  examen  [latholiistologiquc  pour  la  première  de  ces  observations. 

(Jbserviilitin  l.  -  Malade  Par...,  âgée  de  29  ans,  entrée  dans  la  division  nerveuse  du 
2“  hOpital  eliruque  de  .Moscou  le  12  septendjre  1929,  pourcrainpes  musculaires  des  mem¬ 
bres,  tiraillements  douloureux  dans  les  membres  inférieurs,  fourmillements  dans  les 
mains,  les  pieils,  l’oeil  droit  et  des  troubles  de,  la  marche. 

Le  début  de  l’affection  ne  peut  être  (pr’aiiproximativement  lixé.  Les  premiers  symp¬ 
tômes  remontent  à  1924,  la  malade  ayant  fait  une  cure  de  physiothérapie  pour  douleurs 
dans  le  dos  entre  les  omoplates.  En  192(1,  la  malade  accuse  une  faibh^sse  des  jambes  sur¬ 
tout  de  la  gauche  et  diïs  douleurs  pongitivi^s  dans  la  région  lombaire.  Les  mouvements 
deviennent  malaisés,  mais  la  malade  peut  encore  se  lever  et  s’asseoir  assez  librement. 
Le  Wassermann  pj'élevé  maiid.es  fois  fut  toujours  négatif  ;  mais  le  tableau  faisant  songer 
au  tabes,  la  malade  re(;oit  en  deux  ans  trois  cures  de  biochinol  selon  le  conseil  d’un 
neurologiste. 

Les  troubles  de  lu  rnarebe  dindnuérent,  les  jambes  <levinrent  plus  fortes,  mais  la  fai¬ 
blesse  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  jambe  gauebe  restèrent  sans  amélioration. 

F'in  mars  1929,  la  malade  ressentit  une  grandi'  faiblesse  et  delà  somnolence.  On  aper¬ 
çut  pour  la  première  fois  une  tumeur  de  l’orbite  droit,  siégeant  sous  la  paupière  supé¬ 
rieure.  Le  prof.  I.-J.  Tarassiev  itch  dans  un  examen  détaillé  de  la  malade  nota  non  seu¬ 
lement  la  tumeur  de  l’orbite,  mais  encore,  d’autres  tumeurs  sur  le  parcours  des  nerfs  pé¬ 
riphériques  des  bras.  Une  névrite  hyperirophique  étant  siqqiosée,  la  malade  fut  trans¬ 
férée  d’un  hôpital  où  elle  était  en  ce  moment  au  2i'  hôpital  clinique  de  Moscou. 

Antécédents  héréditaires  et  persnnncls.  -  -  l.a  malade  ne  connaît  rien  de  ses  antécé¬ 
dents  héréditaires.  Elle  ne  se  r.'qipelle  pas  sa  mère  ;  son  père  qui  était  bien  portant  est 
mort  d'un  em[ioisonnement  accidentel  quand  elle  avait  trois  ans,  sa  sieur  cinq  ans  et 
son  frère,  I  I  ans. 

Fille  fut  recueillie  pas  des  amis  de  son  père  ;  son  enfance  fut  dure  :  elle  souffrait  du 
froid  et  de  la  faim,  s’occasionnait  souvent  des  contusions.  Elle  eut  la' patite,  vérole 
en  bas  âge,  la  petite  vérole  volante  à  huit  ans,  fut  réglée  à  14  ans;  à  19  ans,  elle  eutle 
typhus  exanthématique  et  deux  accès  de  lièvre  récurrente.  Sa  vie  sexuelle  com¬ 
mença  à  22  ans,  elle  a  eu  cinq  grossesses  toutes  terminées  jiar  des  accouchements  pré¬ 
maturés  artificiels. 

Etat  actnrl.  -  -  Malade  de  taille  moyenne,  développement  [diysique  normal,  tissu 
conjonctif  adipeux  dévclopfié  modérément.  Examen  des  viscères  négatif.  Céphalées. 
Orientation  conqdète,  parole  un  tant  soit  peu  scandée. 

Du  côté  des  nerfs  cérébraux,  on  signale  une  ptose  légère  de  la  paupière  droite, 
les  bulbes  oculaires  n’arrivent  pas  jusqu’aux  coins  des  orbites,  du  tremblement  de  la 
langue.  Le  nerf  phrénique  n’est  pas  atteint.  La  force  des  membres  supérieurs  est  amoin¬ 
drie  dans  toutes  les  articulations  et  surtout  dans  les  extenseurs  de  la  main.  La  force 
des  membres  inférieurs  est  aussi  amoindrie,  en  particulier  dans  l’articulation  tibio- 


NÉVRITE  HYPERTROPHIQUE  ET  PROGRESSIVE 


23 


tarsienne.  Une  incoordination  légère  et  un  tremblement  des  membres  supérieurs,  parti¬ 
culièrement  des  mains.  Les  doigts  de  la  main  droite  ont  une  contraction  tonique  des 
Ilexeurs. 

La  malade  marche  lentement  à  petits  pas,  sa  démarche  est  incertaine  et  vacillante. 
Les'Jvacillations  augmentent  les  yeux  fermés,  signe  de  Romberg.  Une  cyphose  légère 
dans  la  région  des  vertèbres  Dxii,  Lv. 

Réflexes.  ■ —  Le  réflexe  pupillaire  photomoteur  est  direct  et  consensuel  mais  faible,  la 
réflectivité  pupillaire  à  l’accommodation  et  à  la  convergence  est  plus  vive  (signe  d’Argyll- 
Roberlson  peu  accusé),  la  pupille  droite  est  plus  élargie  que  la  gauche.  Les  réflexes 
conjonctival,  cornéal,  pharyngé  sont  vifs,  les  réflexes  plantaires  et  abdominaux  sont 


abolis.  Le  réflexe  mandibulaire  est  un  peu  exagéré,  le  réflexe  bicipital  est  vit,  le  ré¬ 
flexe  tricipital  est  aboli.  Les  réflexes  patellaires  et  acliilléens  sont  abolis  de  même.  Pas 
de  réflexes  pathologiques.  Miction  normale.  Le  tonus  musculaire  des  membres  supé¬ 
rieurs  est  affaibli  ;  celui  des  membres  intérieurs,  normal. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  tactile  est  affaiblie  aux  membres  supérieurs  et  intérieurs 
avec  accroissement  distal  de  l’affaiblissement.  Sen-sibilité  thermique  amoindrie  dista- 
lement  à  partir  des  genoux.  Accroissement  distal  de  l’hyperesthésie  ;  les  piqûres  à  l’é¬ 
pingle  sont  particulièrement  douloureuses  aux  plantes  des  pieds  et  aux  paumes  des 
mains.  Retard  des  sensations  douloureuses  :  une  pi([ûre  u’est  ressentie  que  dans  3  à 
4  secondes.  Parfois  notion  de  position  erronée  pour  les  orteils.  Les  vibrations  du  dia¬ 
pason  sont  perçues  dans  8  à  10  secondes  sur  les  clavicules  et  ne  le  sont  pas  du  tout  sur 
les  crêtes  iliaques  et  distalement  d’elles.  Le  sens  stéréognostique  est  troublé.  Les  or¬ 
ganes  des  sens  spéciaux  sont  indemnes.  Le  fond  de  l’œil  est  normal. 

Troubles  trophiques.  —  Atrophie  des  petits  muscles  des  mains,  doigts  œdématiés, 
paumes  tuméfiées,  peau  d’un  aspect  marmoréen,  une  faussette  produite  par  la  pression 
ne  subsiste  pas.  Il  y  a  un  accroissement  de  la  matrice  des  ongles  qui  dépasse  fortement 
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le  bout  (les  ongb^s,  la  peau  i|ui  recouvre  le  bout  des  doigts  se  couvre  parfois  de  fissures 
très  douloureuses  à  la  palpatiou. 

Transpiration  constaid,e  de  la  plante  des  pieds  et  de  la  surfarai  interne  des  jambes. 
Les  pieds,  surtout  le  gauche,  ra[(p(!llent  le  pied  bot  de  l''riedroich.  A  la  surface  interne 
des  bras,  dans  les  gouttières  des  biceps,  on  perçoit  à  la  palpation  une  masse  fusiforme, 
relativement  compacte  ;  celte  masse  est  douloureuse  à  la  pression  et  la  douleur  se  pro¬ 
page  dans  les  doigts,  particuliiuM^rnent  le  (piatrièrne  et  le  petit  doigt.  Cette  masse  coïn¬ 
cide  avec  le  trajet  du  nerf  médian.  L’avant-bras  étant  mis  en  hyperextension,  cette 
masse  devient  visible  à  l’oeil. 

Les  nerfs  cubitaux  dans  leurs  goid.tiïu'es  au  niveau  des  coudes  présentent  aussi  un 
léger  degré  d’éjiaississ(unent.  On  voit  (d  on  p(uroit  à  la  [lalpation  sous  les  téguments  du 
cou  des  cordons  cnnpac.ls  et  solide.s  (dess.  I  ),  (lui  sont  h(  grand  nerf  auriculaire  et  les 
nerfs  du  cou  augmentés  de  volum(!,  Souslapean  du  front,  partant  du  méat  supraorbital, 
on  peut  palper  un  cordon  se  dirigeant  vers  le  nerf  orbital  supérieur.  .Sous  les  paupières 
supéri((ures,  surtout  la  droite,  se  trouvent  des  tumeurs  douloureuses  à  la  yire.ssion.  Dans 
les  fausses  iioplitées,  on  remanpie  des  cordons  se  yierdant  on  bas  dans  la  masse  des  mus¬ 
cles  suraux  ;  ces  cordons  sont  la  partie  du  sciati([U((  ])oplit6  externe  hypertrophié,  per¬ 
ceptible  au  niveau  de  la  tcHe  du  péroné. 

CunlnicUlilv  rlcdriiiiK'.  -  -  Abolition  de  la  contractilité  faradi(iuc  dans  tous  hîs  muscles 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs  ;  une  inbiusité  plus  élevée  du  courant  faradi([ue 
provo([ue  de  fortes  doideurs  sans  amener  de  contraction.  Les  nerfs  — ■  médian,  cubital, 
radial  et  sciid,i([ue  poplité  ne.  réagissent  pas  au  courant  faradi(pie.  Le  courant  galva- 
ni(pie  détermine  une  réaction  de  dégénérescence  partielle  au  biceps,  au  fle.xenr  de.s  doigts 
commun,  à  l’extenseur  commun  des  doigts  et  des  orteils,  aux  nerfs  cubital,  tibial  et 
péroné  SJ'ca  Sh’.\n.  Les  contractions  sont  lentes,  traînantes.  La  réaction  de  Wasser¬ 
mann  avec  le  sang  est  négatif.  Li([uide  céphalo-rachidien  :  transparences  compliUe,  réac¬ 
tion  de  Nonne-Appelt  légèrement  positive,  réaction  de  Pandy  fortement  jiositive,  une 
[iléocythose  de  -’b  :  .'{,  de  l’albumine  à  0,2tl  %  ;  un  Wassermann  (d’apiTS  llauptmann) 
négatif,  réaction  de  Kafkatype  méningé. 

Tons  les  symiib'unes  sus-mentionnés  résument  l’état  do  la  malade  à  l’admission.  Ul¬ 
térieurement,  un  accroissement  progressif  des  symptcïmes  de  la  maladi(!.  Troubles  de 
la  mobilité  allant  juseju’à  l’impossibilité  de  marcher  ;  troncs  nerveux  de  plus  en  plus 
hy|ie,rtrophlés,  douloureux  à  clunyue  attouchernruit,  douleurs  spontanées  attribuées  par 
la  malade,  aux  changements  de  temps. 

I  inc  operation  est  prati(iuéc  le  l.h  octobre  I ‘.bii)  par  le  P'  S.  .S.  (folovine  :  extir- 
pathni  de  la  tumeur  do  l’orbite  droit,  ((u’on  trouve  soudée  au  nerf  supraorbitid. 

L’exophtalmie  persistanUi  d’avant  l’opération  disparut  prescpie  complètement  (ce 
fait  è\  o(pie  l’idée  de.s  ophtidrnies  décrites  par  d’autres  auteurs  [(réduites  probablement 
[)ar  la  même  causei.  L’oi(eration  fut  sinvie  d’une  amjsthésie  du  nerf  supraorbital  ayant 


dégénéré  av  ec,  le  temf(S  on  hyper((sthési((. 

Une  hi((|(si((  est  pralii[uée  1((  ô  novembre  l'.l.'lb  :  ((n  prend  une  |)artie  de  ré|(ius  cordon 
saillant  sous  (a  |)(!au  de  la  surface  int((rne  du  bras  gauche.  La  tumeur  se  composait  do 
cordons  s  I  1  II  r  ice  mu((ueuse  sur  des  cou|)((S  transversales  ;  ces  cordons  étaient 
réunis  t  m  [  supsu'posées  à  trois  étages  selon  leur  longueur.  l'Texamon  histo- 

logi((ue  (fis  la  tunuuir  (!st  exposé  ci-dessous. 

L’opération  fid.  suivie  d’une  diminution  de  la  sensibilité  douloureuse  allaid,  du  point 
oi)éré  distalement  en  bande  jus([u’à  la  main.  Dans  ([uin/e  jours  la  sensibilité  fut  rétablie. 

La  maladie  suit  son  cours,  sa  marche  est  progressive  et  infaillible.  La  malade 
no  peut  [dus  rester  assis((  dans  son  lit,  elle  peut  ((ncoro,  tout  en  restant  couchée,  lever  son 
pied  gauche  ;  le  genou  droit  [(((rnust  encore  un  mouvenuint  de  flexion.  La  flexion  des 
pieds  est  à  [)eine  perce|)tible.  Les  mouvements  des  mains  sont  alTaiblis  par  la  douleur. 

L’hypertrophie  musculaire  secondaire  des  muscles  de  la  main  parallèle  à  l’hypertro¬ 
phie  croissante  dos  nerfs  mène  à  la  main  en  griffe. 

Nfr/s  rraniciis.  --  I.es  huilais  oculaires  n’atteignent  [(as  les  angles  des  orbites.  Un 
épaississement  e.xagéré  d(i  tous  les  troncs  nerveux  dos  imunbres,  du  cou,  des  nerfs  in¬ 
tercostaux  ;  on  perçoit  au  toucher  dans  le  dos  les  racines  postérieure.s. 
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Des  épaississements  sont  inégaux,  en  cliapelet,  fort  douloureux  à  la  pression  et  même 
à  l’attouchement. 

La  notion  de  position  dans  les  parties  distales  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  est 
altérée.  Les  sensations  douloureuses  accusent  un  retard  dans  la  transmission  (4“  —  5  sec.). 
Les  douleurs  de  plus  en  plus  fortes  dans  les  membres  supérieurs  nous  obligent  à  procé¬ 
der  à  une  radicotomie  des  racines  du  membre  supérieur  gauche.  L’opération  fut  effec¬ 
tuée  le  3  juin  1931.  On  sectionna  les  racines  postérieures  G-v,  G-vi,  G-vii  et  D  1-11  à 
leur  émergence  de  la  moelle.  Elles  se  trouvent  augmentées  de  volume  et  compactes 
(1  examen  hystologhpie  est  exposé  ci-dessous). 

La  radicotomie  fut  suivie  d’une  diminution  des  douleurs  ;  il  est  vrai  que  les  douleurs 
■■eprirent  de  nouveau  plus  tard,  mais  elles  lurent  moindres  que  celles  du  membre 
supérieur  droit  non  opéré. 

Une  anesthésie  cutanée  lut  constatée  dans  tout  le  membre  supérieur  gauche  ainsi 
tue  dans  la  région  thoracale  au-dessus  du  mamelon  ;  dans  un  mois  cette  anesthésie  ne 

I - .^t.nt  qu’à  la  surface  interne  du  membre  et  sur  une  bande  étroite  de  la  peau  au- 

dessus  des  mamelons  ;  on  pouvait  noter  de  l’analgésie  dans  cette  région  et  de  l’hypoal- 
Sésie  a  la  surface  externe  du  membre  devenant  dans  1.5  jours  de  l’hyperalgésie.  La 
unde  de  peau  au-dessus  des  mamelons  accusait  de  l’hypoesthésie. 

La  malade,  ayant  été  transportée  dans  une  maison  d’invalides,  y  mourut  le  is  août 
0-1  de  broncho-pneumonie.  Son  corps  fut  renvoyé  au  2®  hôpital  clinique  pour  l’autopsie . 
Pour  suppléer  nu  manque  d’antécédents  familiaux,  nous  vîmes  le  frère  de  la  malade 
'lui  est  atteint  do  syphilis,  mais  n’a  aucun  vestige  de  lésion  organi([ue  du  système  ner- 
;  la  sœur  de  la  malade,  habitant  un  endroit  éloigné  de  Moscou  d’après  le  dire  notre 
ihalade,  jouit  d’une  santé  parfaite,  ne  se  plaignant  d’aucun  trouble  nerveux  ou  autre. 

Résumé.  —  Douleurs,  débutant  à  24  ans,  affection  non  héréditaire,  etc., 
familiale  (d’après  les  notions  que  nous  avons  sur  les  antécédents  de 
malade).  Début  de  la  maladie  simulant  le  tabes  (Argill  presque  mani- 
este,  réflexes  rotuliens  et  achilléens  abolis,  démarche  ataxique,  dou- 
eurs  dans  la  région  lombaire  et  dans  les  jambes,  faibles.se  des  membres 

inférieurs). 

I^ans  cinq  ans  on  constate  une  tumeur  siégeant  sous  la  paupière  supé- 
Deure  droite,  un  épaississement  de  tous  les  nerfs  périphériques,  un 
Pmd  bot  de  Friedreich,  des  troubles  de  la  sensibilité  à  répartition  dis- 
®  n.  un  retard  dans  la  transmission  de  la  sensibilité  douloureuse,  une 
®frophie  des  petits  muscles  des  mains,  une  réaction  partielle  de  dégéné¬ 
rescence  des  muscles  et  des  nerfs.  Un  accroissement  progressif  de  la 
1  esse  musculaire,  une  hypertrophie  douloureuse  des  nerfs, 
f^es  symptômes  complexes  nous  donnèrent  le  droit  de  porter  le  diag¬ 
nostic  de  pseudotabes  périphéri(|ue  ou  névrite  hypertrophique  progres- 
^Ve  du  typg  Dejerine-Sottas,  ou  plutôt  d’une  forme  mixte  des  types 
ojorine-Sottas  et  Dide-Courjon.  Pour  appuyer  le  diagnostic  du  pre- 
^'or  de  ces  types,  nous  avons  les  symptômes  du  tabes  et  de  la  maladie 
h  nedreich  apparaissant  au  début  de  la  maladie;  mais  ce  qui  fait 
nnt  et  ce  qui  fait  pencher  le  diagnostic  vers  le  type  Dide-(]lourjon,  ce 
®®nt  :  1  absence  d’antécédents  héréditaires  et  familiaux,  un  début  relati- 
r^nient  tardif,  un  épaississement  des  nerfs  inégal  et  douloureux,  la  réac- 
*on  de  dégénérescence  des  muscles  et  des  nerfs.  Ces  symptômes  décrits 
Pn*"  Dide  et  Courjon  forment  le  type  qu’ils  ont  dénommé  «  névrite  hyper- 
Pbique  progressive  non  familiale  des  adultes  ».  Mais  notre  observa- 
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tion  comporte  en  plus  un  manque  complet  des  troubles  cérébelleux  dans 
la  dernière  phase  de  la  maladie,  le  symptôme  d’Argyll-Robertson,  une 
abolition  précoce  des  réflexes  tendineux. 

L’absence  d'un  rayon  bien  défini  pour  y  classer  notre  observation 
n’était  pas  pour  nous  étonner  :  dans  l’aperçu  historique  précédant 
l’exposé  de  cette  observation,  nous  tendions  à  prouver  que  le  nombre  des 
formes  de  cette  affection  égale  ou  presque  le  nombre  des  auteurs  qui 
s’en  étaient  occupés. 

La  biopsie  pratiquée  en  1929  et  la  radicotomie  en  1991  confirmèrent  la 
justesse  du  diagnostic  dans  ses  lignes  essentielles  —  l’hypertrophie  des 


troncs  nerveux  fut  prouvée  histologiquement  —  fait  qui  compose  appa¬ 
remment  la  base  des  diagnostics  de  la  névrite  hypertrophique 

L’autopsie  fut  pratiquée  le  20  août  1932.  Ses  résultats  surpassèrent 
toute  expectative.  Les  troncs  nerveux  des  plexus  brachial  et  lombo- 
sacré  étaient  tellement  grandioses,  que  le  prosecteur  hésita  avant  de  les 
considérer  comme  des  nerfs. 

Quant  à  leur  aspect  extérieur  ils  se  ilistinguerit  des  nerfs  normaux  non  seulement  par 
leurs  dimensions,  mais  aussi  par  leur  eoulcur  ;  au  lieu  d’étre  blanche  elle  est  d'un  gris 
jaunâtre  sur  coupes  et  d’un  brun  ou  d’un  gris  sah^  sur  la  surface  des  nerfs  recouverts  de 
leur  gaine.  Voici  les  dimensions  :  le  diamètre  du  jilexus  brachial  là  où  tout  le  faisceau 
des  nerfs  est  revêtu  d’une  petite  gaine  commune  est  de  4  centimètres.  Le  diamètre  maxi¬ 
mal  du  médian  est  de  deux  centimètres.  Son  diamètre  minimal,  de  1  centimètre.  Le 
diamètre  du  cubital  est  de  deux  centimètres,  celui  du  radial,  de  1,5  A  0,7  centimètres 
(dess.  2).  La  coupe  transversale  du  médian  laisse  voir  des  faisceaux  séparés  de  fibres 
nerveuses  de  0,8  à  0,2  centimètres  (dess.  d). 

Le  plexus  lombo-sacré  présente  un  accroissement  des  nerfs  gigantesque.  A  l’émer¬ 
gence  des  racines  des  apertures  sacrales,  le  plexus  a  un  diamètre  de  6  à  4  centimètres,  le 
diamètre  du  grand  sciatiiiue  est  de  5  centimètres,  celui  du  péronier  de  2  centimètres. 


NÉVRITE  HYPERTROPHIQUE  ET  PROGRESSIVE 


27 


J  atteignent  par  place  un  diamètre  ( 
Le  pneumogastriipie  est  h- 
>  ans  la  région  thoracique  il  s’"'"!"'- 
(de« 


^e  sympathiq’ 
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Les  racines  antérieures  et  [)Ostérieurcs  do  la  moelle  sont  hypertrophiées,  ([nelques- 
unes  des  racines  de  la  (|ueue  de  cheval  ont  des  renflements  en  chapelet  fortement  pro¬ 
noncés  ;  à  leur  émergence  des  espaces  intervertébraux  elles  ont  de  forts  é])aississement3 
allant  jusqu’à  1,2  cm.,  ce  ([ui  donne  à  la  région  de  la  ((ueue  de  cheval  un  aspect  tout 
pai'ticulie.r. 

Les  nerfs  crâniens  sont  denses,  un  tant  soit  peu  épaissis. 

L’examen  macroscopii[ue  ne  dévoile  aucune  lésion  du  cerveau  ou  de  moelle,  excepte 
une  iléformation  de  la  moelle  et  son  adhérence  à  la  dure-rnéreà  l’endroit  de  l’opération. 

Les  muscles  sont  très  tlasi[ues,  comme  cuits,  d’autres  sont  privés  de  leur  coloration 
normale  rose.  Ont  été  examinés  :  le  deltoïde,  le  pectoral  et  le  tricipital. 

Les  petits  muscles  interosseux  des  mains  étaient  tellement  »  li(iuides  »  <[u’ils  se  décom¬ 
posaient  en  bouillie  sitôt  pris. 

Pour  l’examen  histologhiue  ont  été  prélevées  des  parties  du  cerveau  et  de  la  moelle, 
des  nerfs  périphérhiues,  des  ganglions  intercostaux,  le  système  nerveux  végétatif,  des 
muscles.  Coloration  par  les  méthodes  de  Weigert,  vanOieson,  à  l’homatoxilino-éosine, 
à  la  thionine,  par  les  méttiodes  de  Bielschowsky,  Sniessarieff  et  Bielschowsky,  Hol/.er 
et  au  scharlach. 

Nous  commencerons  par  la  description  des  pièces  prélevées  dans  la  biopsie  de  I'.l2!) 
(nerf  médian). 

Sur  des  coupes  colorées  à  l’hématoxyline-éosine  on  ne  voit  que  les  places  que  de¬ 
vraient  occuper  les  libres  nerveuses  et  (pii  sont  reconnaissables  à  des  cellules  conjonc¬ 
tives  et  d(^s  cellules  de  Schwann  fortement  augmentées  on  nombre.  Excepté  dos  noyau.x 
allongés  à  bouts  amincis  on  peut  constater,  ([uoiipie  on  (piantité  moindre,  des  noyaux 
assez  grands,  ovales,  se  ooloraid,  faiblement.  On  [)out  encore  noter  dans  cos  points  ainsi 
que  dans  le  tissu  interstitiel  des  cellules  lymphoïdes  séparées  et  même  réunies  en  groupes 
ou  on  manchons  autour  des  vaisseaux.  La  coloration  pour  lipoïdes  fait  ressortir  des 
fibres  nerveuses  conservées  jiar  endroits,  inclues  dans  une  gaine  de  Schwann  fortement 
développées.  Los  liln-es  accusent  une  dégénérescence  bien  marquée;  elles  se  colorent  au 
Scharlach,  présentent  des  renflements  en  calebasse,  sont  moniliformes,  à  entailles  ser¬ 
rées  et  ne  sont  visibles  ipie  sur  un  parcours  très  limité.  Des  coupes  colorées  par  la  mé¬ 
thode  d(^  (ïross-liielschowsky  nous  montrent  une  (piantité  notable  do  libres  nerveuses, 
mais  elles  sont  aussi  modiliées  :  elles  sont  irrégulières,  renflées  par  endroits  en  forme  de 
cal((bass((,  visibles  sur  un  parcours  restreint.  On  peut  pres((ue  dire  (jue  le  nerf  n’existe 
pas,  s((s  libres  sont  remplacées  par  des  cellules  de  la  gaine  de  Schwann  démesurément 
développées  et  disposées  (m  colonnes  parallèles.  Ces  colonnes  sont  très  espacées,  les  in¬ 
tervalles  étant  remplis  par  du  tissu  conjonctif  cedématié.  Le  processus  de  dégénéros- 

Pro(;édunt  à  l’examen  de  nos  piïtces  d’autopsie  nous  commençons  par  le  inn’f  oculo- 
moteur  ([ui  présente  des  modilications  d’un  genre  diffèrent.  Nous  remettons  à  dessin  à 
|ilns  lard  l’examen  des  racines  réséipiées  lors  de  l’opération  en  I'.).'t2,  allendu  (jue  leurs 
lésions  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  ((ui  ont  été  trouvées  dans  les  racines  prélevé((S  à  l’au¬ 
topsie.  Le.l  examen  conqiensera  les  données  d’une  autopsie  tant  soit  peu  tardive. 

Dans  ro(;ul()-m()l((ur,  il  n’y  a  que  très  peu  do  libres  ((ui  ont  conservé  leur  struclnro  ;  leur 
majeure,  partie  a  subi  la  dégénérescence  parenchymateuse  :  les  libres  nerveuses  sont 
comme  renflées,  ne  se  colorant  pas  du  tout  par  endroits,  la  myéline  a  une  structure  cel¬ 
lulaire  poreuse,  se  divise  en  petites  masses  séparées,  les  libres  sont  moniliformes. 

Dans  le  tissu  conjonctif  on  romanjue  une  grande  ((uantité  d’éléments  lynqdioïdes 
en  agglomérations  entamant  les  parois  vasculaires.  Le  long  dos  libres  nerveuses  se  trou¬ 
vent  p;(r  endroits  des  noyaux  de  foriiK!  oblongmî,  les  cellules  de  la  gaine  de  Schwann. 

Le  nerf  oplique.  —  Sous  faibh!  grossissement  on  ro(;oil  l’impression  d’un  semis  de 
noyaux  C((uvrant  comme  du  poivre  le  nerf  entier  et  son  parenchyme  et  son  tissu  inters¬ 
titiel,  à  l’immersion  ondistingue  dansées  multiples  points  noirs  les  éléments  lymphoïdes. 
Le  [(érinèvre  est  aussi  parsemé  de  ces  éléments. 

Le  glo.ino-phaningé  montre  une  augmentation  du  tissu  conjonctif  et  de  la  gaine  de 
Schwann,  ce  ((ui  se  voit  très  clairement  sur  des  cou[>es  transversales  ;  on  aperçoit  la 
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disposition  concentrique  du  tissu  conjonctif  et  les  cellules  conjonctives  dispersées  parmi 
ies  travées  du  tissu. 

La  myéline  est  en  état  de  dégénérescence,  il  y  a  deséléments  lymphoïdes  dans  les  tissus 
interstitiel  et  parenchymateux. 

La  partie  du  nerf  trigéminé  près  du  pont  ne  présente  aucune  altération. 

Eacines  postérieures  de  la  moelle.  —  On  voit  des  fibres  nerveuses  parallèles  à  forte  dé¬ 
générescence  parenchymateuse,  une  myéline  à  renflement  en  calebasse,  par  endroits 
ayant  l’air  d’un  rayon  de  miel,  segmentée  en  boules. 

La  plupart  des  libres  ne  peu\  ent  être  suivies  que  sur  un  court  trajet,  présentant  un 
petit  fragment.  Quelques  fibres  plus  longues  présentent  une  série  de  ronflements  intermé- 
laires  è  des  segments  d’un  volume  tout  jietit.  La  mvelmc  se  colore  intensément  au 


'^larlach.  On  remarque,  ]iartout  dans  le  tissu  interstitiel,  des  éléments  lymphoïdes  et 
^  cellules  plasmatii  nés  foin, uni  ]ui  eridioifs  des  agglomérations  et  des  nodules.  Les 
'Iles  de  Schwann  sont  nombreuses,  mais  au  point  qu’elles  atteignent  dans  les 
''CS’  de  biopsie.  Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  liielschowsky  on  voit  des 
cy  indraxes  tout  à  tait  intacts  mais  en  très  jietit  nombre. 

•usieurs  d’entre  eux  oecupent  deux  champs  visuels  de  l’immersion.  On  note  les 
'mes  altérations  dans  les  racines  réséquées  lors  de.  l’opération,  avec  la  seule  différence 
'Ihe  ces  dernières  accusent  des  hémorragies  et  une  stase  vasculaire  que  nous  croyons 
avoir  mettre  au  compte  de  l’opération.  Les  racines  antérieures  de  la  moelle  présentent 
es  alterations  analogues. 

c  nerf  cubital.  ■ —  On  ne  voit  aucune  Tibre  nerveuse  sur  les  coupes  transversales, 
gj.  ®°at  à  remarquer  que.  dos  agglomérations  de  cellules  de  Schwann  largement  espacées 
séparées  par  un  tissu  conjonctif  intcrfasciculaire  et  interlibrillaire  à  cellules  mul- 
P  CS.  Le  périnèvre  aussi  est  hypertrophie  apparaissant  en  gaines  compactes  do  tissu 
j,^^^'’'’ctif  riche  en  cellules.  L’épinèvre  est  de  même  démesurément  développé,  soparé- 
•  •  les  groupes  des  «  fibres  ».  Les  vaisseaux  de  l’épinèvrc  ont  des  parois 

ssis,  par  endroits  la  lumière  du  vaisseau  est  entièrement  oblitérée,  en  d’autres  en- 
I  s  les  Vaisseaux  sont  entourés  d’éléments  lymphoïdes. 
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Sur  des  coupes  longitudiales  colorées  à  l’hématoxyline-éosine  (dess.  5),  on  voit  des 
travées  parallèles  de  tissu  conjonctif,  très  espacées,  à  cellules  lonpfitudinales  richement 
développées,  contenant  en  quantités  plus  ou  moins  grandes  des  cellules  de  Schwann. 
Dans  les  endroits  où  les  cellules  de  Schwann  sont  plus  nombreuses,  ce  qui  renforce  la 
coloration  de  la  travée,  on  peut  apercevoir  des  fibres  nerveuses  on  état  de  dégénéres¬ 
cence  parenchymateuse  ;  elles  sont  plus  visibles  sur  des  coupes  colorées  par  la  méthode 
de  coloration  pour  lipoïdes.  Sur  ces  dernières  tout  l’ensemble  est  encore  plus  accentué 
que  ce  que  nous  avons  déjà  décrit  pour  les  racines  postérieures. 

Sur  des  coupes  à  coloration  d’argent  on  aperçoit  dans  quelques  champs  visuels  de 
fins  cylindraxes  à  court  trajet  et  un  tissu  interstitiel  contenant  par  endroits  des  élé¬ 


ments  lym|ih()ï(les  et  des  vidssceiux  à  parois  épidssies.  'Sur  des  coupes  fixées  au  chrome 
et  colorées  par  lu  méthode  d('  vau  Uieson,  dos  groupes  de  «  libres  »  nerveuses  prennent 
intensivement  la  fuchsine,  ce  qui  conllrme  leur  provenance  du  tissu  conjonctif.  Sur  des 
coupes  chromées  et  examinées  par  la  méthode  de  Weigert,  on  vqit  par  endroits  des 
fibres  de  myéline  plus  ou  moins  dégénérées.  Les  nerfs  médian  et  radial  présentent  des 
altérations  analogues. 

I.e  nerf  sciatique.  —  Di'S  coupes  transversales  permettent  de  constater  un  tableau 
analogue  à  ceux  qui  ont  déjà  été  décrits,  pour  d’autres  nerfs,  mais  le  processus  y  semble 
par  endroits  encore  plus  avancé.  Des  placards  assez,  notables  présentent  un  tissu  con¬ 
jonctif  fortement  ii'dématié  à  dégénéreseence  mu(|ueuse  formant  une  masse  homogène 
privée  de  toute  structure  sans  un  seul  noyau  et  prenant  la  coloration  basophile  (dess.  6). 

i'ille  est  parsemée  de  «  libres  »  qui  sont  à  propiaiment  parler  des  travées  de  cadlules  de 
Schwann  et  de  cellules  conjonctives  (ces  dernières  en  majeure  partie)  ;  ces  cellules  se 
trouvent  aussi  sur  la  périphérie  de  cet  îlot  homogène.  Le  tissu  interstitiel  contient  des 
vaisseaux  pléthoriques  à  parois  épaissies,  oblitérées  par  endroits. 

Le  nerf  inlercuslal.  —  Les  lésions  présentent  une  transition  entre  celles  des  racines 


NÉVRITE  HYPERTROPHIQUE  ET  PROGRESSIVE  31 

postérieures  et  celles  du  nerf  cubital.  On  aperçoit  des  libres  disposées  parallèlement, 
composées  d’une  quantité  énorme  de  cellules  conjonctives  et  de  cellules  de  Schwann. 
Ces  fibres  sont  disposées  d’une  façon  serrée,  séparées  par  un  tissu  interstitiel. 

Ée  nerf  phrénique.  —  Les  lésions  de  ce  nerf  rappellent  celles  que  nous  avons  observées 
flans  le  nerf  oculo-moteur  quant  à  la  quantité  de  fibrees  nerveuses  conservées  et  à  la 
réaction  d’inflammation  dans  le  tissu  interstitiel. 

Mais  ici  les  altérations  du  parenchyme  sont  plus  nombreuses.  Sur  les  coupes  colorées 
par  la  méthode  de  Bielschowsky,  on  trouve  un  nombre  assez  grand  de  cylindraxes  in¬ 
demnes.  Si  on  compare  les  altérations  du  nerf  en  1929  et  en  1932,  la  différence  n’est  pas 
grande,  tout  au  plus  trouvera-t-on  un  processus  d’infiltration  plus  fortement  prononcé 
dans  les  coupes  se  rapportant  à  1929. 


Ganglions  rachidiens.  —  On  remarque  une  hypertrophie  du  tissu  conjonctif  ;  en  rai- 
cela  les  cellules  sont  plus  espacées.  Par  endroits,  des  foyers  d’infiltration  lym- 
P  oïde.  Quehiues  cellules  fortement  pigmentées.  Un  renflement  syncitial  des  satellites 
^ent  le  nombre  au  pourtoim  de  bcauco\q)  de  cellules  est  diminué.  D’autres  cellules  ont 
gaine  compacte  contenant  des  cellules  conjonctives  longitudinales  (dess.  7). 
Cellules  à  vacualisation  périphérique,  à  noyau  faiblement  coloré,  parfois  absent.  Une 
'  "curonophagie  »  des  cellules  dégénérées. 

Cuvent  des  tombeaux  do  cellules  et  encore  pins  souvent  des  vides  encadrés  de  tissu 
les  occupant  la  place  dos  cellules  disparues.  Des  libres  nerveuses  disposées  entre 

®  cellules  se  dirigeant  vers  le  ganglion  on  en  émergeant,  tontes  en  l’état  de  dégé- 
^scence  décrit  plus  haut. 

«c/  pneumogaslrique.  — •  Il  présente  des  lésions  déjà  observées  en  d’autres  endroits, 
h  le  champ  visuel  est  couvert  do  cellules  de  l’endonèvre,  de  cellules  de  Schwann  et 
J  grande  quantité  d’éléments  plasmatiques  et  lymphoïdes  ;  ces  derniers  occupent 
ont  le  tissu  conjonctif,  où  ils  forment  même  des  agglomérations  de  lymphocytes. 
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Les  fibres  à  myéline  sont  dégénérées,  les  cyllndraxes  se  retrouvent  en  grande  quantité, 
une  partie  de  leurs  fibres  présente  une  régénérescence  marquée. 

Les  lésions  des  cellules  du  ganglion  nodosiim  sont  analogues  à  celles  des  ganglions 
rachidiens. 

Le  nerf  sijmpalhique.  Les  ganglions  sympathiques  ont  beaucoup  de  tissu  conjonc¬ 
tif,  cependant  moins  que  les  ganglions  rachidiens;  pour  cetto  raison-là  leurs  cellules 
sont  moins  espacées. 

Les  capsules  péricellulaires  sont  épaissies,  ont  des  satellites,  jiar  endroits  elles  pro¬ 
duisent  l’effet  d’une  gaine  compacte  {dess.  8). 

Cellules  pycnotiqiies  sans  noyau,  pigmentation  exagérée,  vacuolisation  péripliérique, 
neuronophagie. 


i-'ig.  S.  —  (ini)glion  syinptilliiigiu-.  l''orl  gt-nssissenu-iU. 


On  retie.onlre  des  ganglions  à  vaiss(eiux  pléthoricpies  et  à  infiltration  ;  cette  dernière, 
ce[iendant,  est  rare.  Les  eylindraxes  sont  eonsei'V((s  en  trraride  (piantiU;,  il  y  a  un  accrois¬ 
sement  quoique  peu  accuse  des  cidiules  de  Seli\v:inn  et  des  c(;llules  de,  l’endonèvre. 

I.a  mnelle  npinidre.  Sur  d(;s  coupes  colorées  par  l’anciiuine  méthode  de  Weigert  on 
ne  peut  (;onsigner  qu’une  dégénération  ascendante  flans  le  faisceau  de  Burdach  gauche 
(flans  ses  segmeids  cervicaux  supcrieurs),  cfMpii  c,orrifS[ionfl  aux  hlu-es  provenant  des 
racines  postérieures  réséfpiecs  lors  (h;  I  of)f!ral,u)n. 

11  n’y  a  aucune  dcgcncration  dans  d’autres  faisceaux  et  antres  segments.  Les  seg- 
tnenls  cervicaux  ffiit  un  périnèvre  f'qiaissi  à  vaisseaux  pléthorifpies.  Dans  les  régions 
dorsales  mtfyennes,  on  eonslalc  un  ilessin  irrégulier  de  la  substance  grise,  la  corne  an¬ 
térieure  gauche  étard  [losée  presipie  liorizontalemfuit  fd  re.pousséff  vers  les  régions  ven¬ 
trales.  l'.lle  est  reliée  par  un  isthme  étroit  à  la  corne  postérieure,  cette  dernière  étant 
aussi  refioussée  vers  la  région  laLérf)-ve,id.rale.  Les  cfdiule.s  de  la  corne  antérieure  des 
régions  cervicale,  dorsale  et  lombale.  sont  nombrffuses,  f|uelques  cellules  présentent  de 
la  pyenosff.  Aucune  hy|)erl ropliie  d(!  la  névroglie. 

Le  cerveau  fut  ffxaminé  dans  tous  ses  rectfins  ;  il  ne  présente  aucune  lésion  patholo- 
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Examen  des  muscles.  —  Il  est  rcfîretlable  que  pendant  l’autopsie  les  muscles  prélevés 
pour  l'examen  histologique  n’aient  pas  été  marqués  ;  cela  nous  ote  la  possibilité  d’indi¬ 
quer  dans  l’analyse  microscopique  des  lésions  musculaires  à  quels  muscles  ap|iartiennent 
les  coupes  examinées.  Sur  les  coiqies  transversales  on  note  une  différence  très  appré¬ 
ciable  dans  l’épaisseur  des  rd)res  musculaires.  .\  côté  de  fibres  massives  nous  aperce¬ 
vons  des  fibres  toutes  fines,  les  espaces  entre  elles  étant  comblés  par  du  tissu  conjonc¬ 
tif  (dess.  9). 

Sur  ces  mêmes  coupes  on  remarque  un  nombre  agrandi  des  noyaux  musculaires  ;  ils 
sont  superposés,  même  agglutinés  par  endroits,  comblant  iiar  leur  masse  les  espaces 
interfasciculaires  et  formant  un  ensemble  bien  caractéristique,  un  semis  de  noyaux 


c  ulaires  de  volume  différent  sur  un  fond  uniforme.  C.el  ensemble  comporte  encore 
placards  argentés,  de  forme  variée,  se  colorant  inleiisi\  ement  à  l'hémaloxyline.  Ce 
’^ont  probal)lemeid,  des  groupes  de  noyaux  musculaires  pycnoli(pies  ;  accolés  les  uns 
“OX  autres,  ils  forment  des  figures  bizarres  que  les  Allemands  ap|)ellent  lurnplallen. 

■  s  «  plaques  de  noyaux  »  Sont  caractéristiques  de  (piebpies  formes  d'alropbic  muscii- 
coupes  longitudinales  démontrent  encore  mieux  ces  particularilés. 

Ces  «  plaques  de  noyaux  »  sont  par  endroits  si  nombreuses  i[ue  la  structure  du  muscle 
n  est  entièrement  voilée  ;  la  striation  transversale  n’est  plus  perceptible.  (,)n  remarque 
par  endroits  des  fibres  nécrotiipies,  cireuses,  dégénérées. 

-ependant,  en  <rautres  endroits  on  voit  des  muscles  dont  la  dégénérescence  est  beau- 
st  •  accentuée  ;  les  noyaux  musculaires  sont  nombreux,  on  note  jiarfois  une 

^  a  ion  transversale  ;  il  est  vrai  qu’on  la  trouve  difficilement  et  pas  dans  chaque 
anips  visuel.  Les  muscles  étant  hydropicpies  il  fut  impossible  de  les  couper  avec  uii 
otonie  refroidissant  ;  à  cause  de  cela,  les  libres  nerveuse  terminales  ne  purent  être 

examinées. 
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III 

Pour  compléter  le  tableau  clinique  de  la  maladie  dont  nous  avions 
déjà  donné  un  résumé,  nous  nous  proposons  d'exposer  aussi  en  résumé 
les  résultats  de  l’autopsie  et  de  l’examen  histologique. 

Kn  premier  lieu,  nous  avons  un  épaississement  très  marqué  de  tous 
les  troncs  nerveux  périphériques  allant  jusciu’à  des  dimensions  gigan¬ 
tesques  à  un  point  qui  n’a  pas  encore  été  signalé  dans  la  littérature 
neurologique.  Cette  hypertrophie  ])orte  exclusivement  sur  le  tissu  con¬ 
jonctif,  la  gaine  de  Schwann,  l’endonèvre  et  le  périnèvre  et  est  accom¬ 
pagnée  d’une  hyperplasie  des  noyaux  de  ces  tissus.  Le  tissu  conjonctif 
est  œdématié  et  nnu|ueux.  Malgré  toutes  ces  lésions,  la  structure  exté¬ 
rieure  du  nerf  n’est  pas  altérée.  Nous  voulons  souligner  par  là  que  le 
tableau  microscopique  du  nerf  montre  partout  des  colonnes  parallèles, 
composées,  il  est  vrai,  de  cellules  conjonctives  et  de  cellules  de  Schwann 
remplaçant  les  fibres  es])acées  par  endroits,  mais  leur  organisation  n’est 
j)as  altérée.  Les  gaines  de  myéline  présentent  de  la  dégénérescence 
parenchymateuse,  les  cylindraxes  sont  par  endroits  intacts,  ün  remar([ue 
une  inliltration  lymphoïde  de  l’interstitium,  des  agglomérations  de 
cellules  lymphoïdes  au  pourtour  des  vaisseaux  et  en  nodules.  Les  nerfs 
dégénérés  sont  aussi  entamés  de  cellules  lymphoïdes  plasmatiques,  mais 
en  petite  quantité.  La  paroi  des  vaisseaux  est  épaissie,  notamment  sa 
tunique  extérieure. 

Tous  ces  phénomènes  d’hypertrophie  et  de  dégénérescence  muc[ueuse 
du  tissu  conjonctif  sont  moins  accusés  dans  les  racines  de  la  moelle 
épinière,  et  dans  les  nerfs  crâniens  périphériques.  Ces  derniers  ont 
conservé  leurs  gaines  de  myéline  en  plus  grand  nombre,  mais  toutes  en 
état  de  dégénérescence. 

Les  nerfs  réséqués  en  1929  et  en  1932  accusent  des  altérations  ana¬ 
logues. 

Le  nerf  optique  montre  une  infiltration  assez  prononcée  par  les  élé¬ 
ments  lymphoïdes. 

Le  système  nerveux  sympathique  présente  des  polyganglionévrites, 
les  ganglions  rachidiens  une  destruction  assez  manifeste  avec  hypertro¬ 
phie  du  tissu  conjonctif.  Il  y  a  une  atrophie  musculaire  fortement  pro¬ 
noncée  avec  abolition  de  la  striation  transversale  et  formation  de 
«  plaque  de  noyaux  ». 

La  moelle  épinière  ne  présente  qu’une  dégénérescence  ascendante  du 
cordon  de  Hurdach  comme  résultat  de  l’opération  et  une  altération  de 
structure  dans  la  substance  grise  des  segments  dorsaux  moyens.  Le 
cerveau  ne  présente  aucune  altération . 

Qu’est-ce  donc  que  cette  maladie  ? 

Comment  cimenter  en  un  seul  tableau  clair  et  démonstratif  toutes  les 
données  de  l’autopsie  et  l’examen  hystologique  afin  de  trouver  le 
moment  pathogénétique  de  notre  cas  ?  11  est  difficile,  il  n’est  même 
presque  pas  possible  de  faire  des  déductions  fondées  sur  un  seul  cas  de 
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maladie,  mais  des  cas  analogues  au  nôtre  ne  surviennent  même  pas  tous 
les  dix  ans  et  chacun  d’eux  mérite  une  étude  détaillée.  Un  problème 
des  plus  simples  et  en  même  temps  le  problème  capital  de  cette  étude, 
eest  la  solution  juste  de  la  question  suivante  ;  avons-nous  affaire  dans 
cette  hypertrophie  des  nerfs  à  un  processus  inflammatoire  ou  à  une 
tumeur  ?  Deux  pathologues  éminents  de  l’Union  pressés  par  nous  de 
résoudre  cette  question  qui  n’est  pas  du  tout  aussi  simple  qu’on  pouvait 
le  croire  nous  donnèrent  des  solutions  contradictoires. 

Pour  l’un  deux,  Dejerine  aurait  eu  raison  de  nommer  cette 
forme  «  névrite  hypertrophic|Uc  ».  car  c’est  justemoment  d’une  névrite 
cpi  il  s’agit  ;  l’autre  pathologuc  fit  pencher  son  diagnostic  vers  la 
neurofibromatose  mettant  toutes  les  infiltrations  observées  dans  les  nerfs 
sur  le  compte  d’une  broncbopneumonie  contractée  par  la  malade  peu 
de  temps  avant  sa  mort  ;  ces  infiltrations  étaient  donc  des  altérations 
secondaires  se  manifestant  sur  un  tissu  nerveux  déjà  affecté  et  opposant 
une  faible  résistance  à  l’agent  pathogène.  Nous  ne  combattîmes  même 
pas  celte  dernière  hypothèse  ;  nos  pièces  de  biopsie  et  celle  prélevées  à 
1  opération  avant  toute  bronchopneumonie  chez  la  malade  accusaient 
un  processus  d’infiltration  encore  plus  fortement  masqué  que  les  pièces 
d  autopsie. 

Nous  procédâmes  à  une  étude  détaillée  de  toutes  nos  pièces,  étude 
fiur  devait  nous  mener  à  des  déductions  logiques  quant  à  la  pathogénie 
de  notre  cas. 

En  laissant  de  côté  l’hypothèse  réfutée  ci-dessus  nous  avions  devant 
nous  trois  éventualités  dans  le  diagnostic  de  notre  cas. 

La  première,  c’est  une  névrite  interstitielle  avec  hyperplasie  des 
ucllules  de  Schwann  et  hypertrophie  du  tissu  conjonctif  qui  comprime  le 
uert  et  par  cela  même  cause  sa  dégénérescence.  La  seconde  est  une 
névrite  interstitielle  et  parenchymateuse  avec  une  atrophie  subséquente 
us  tuniques  ectodermique  et  mésenebymateuse  du  nerf.  Enfin,  en  troi- 
sienie  lieu,  nous  pourrions  admettre  une  dégénérescence  des  nerfs  pri- 
IJ^aires,  les  processus  inllammatoires  étant  secondaires  symptomatiques 
^ns  I  acception  de  Spielineyer.  Dans  ce  dernier  cas  on  pourrait  admettre 
yne  tare  innée,  une  sclérose  diffuse  des  troncs  nerveux  périphériques, 
ette  supposition  est  appuyée  par  l’hétérotopie  constatée  dans  les  régions 
orsales  de  la  moelle  épinière,  ([uoique  nos  observations  personnelles 
(Michéjew  et  Pavlyuschenko)  nous  commandent  une  grande  prudence 
^ ‘*ns  1  explication  de  celte  anomalie  :  nous  avons  pu  observer  de  ces 
leterolopies  n  dans  des  moelles  épinières  opérées  cl  sur  des  coupes 


Sfossièrement  faites,  dans  des  moelles 
ment. 


fixées  ou  fixées  défectueusc- 

Outrecela,  la  durée  de  notre  cas  est  trop  grande  pour  une  inflammation 
symptomatique  dans  l’acception  de  Spielineyer.  Nous  observons  la  mala- 
f  ^•îpuis  8  ans,  le  processus  infiltratif  et  inllammatoire  des  nerfs  a  été 
®'8nalé  4  ans  avant  l’autopsie.  Enfin,  les  lésions  du  nerf  optique  ne  sont 
pour  appuyer  cette  supposition  ;  nous  y  voyons  un  processus  d’infil- 
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tration,  mais  la  dégénérescence  y  est  minime.  Ces  lésions  du  nerf  optique 
semblent  être  plus  récentes  que  les  lésions  des  autres  nerfs.  En  classant 
les  nerfs  selon  le  degré  d’intensité  du  processus  nous  aurons,  après  le 
nerf  optique,  le  nerf  oculo  moteur,  les  racines  et  enfin  les  nerfs  de  la 
moelle  épinière. 

Le  processus  commence  par  une  inllammation  interstitielle,  se  propage 
au  parenchyme  (nerf  oculo-moteur  et  racines)  pour  aboutir  à  une  hyper¬ 
trophie  démesurée  des  tuniques  neurales  et  du  tissu  conjonctif  (racines, 
nerfs  de  la  moelle)  et  à  leur  œdème  et  dégénérescence  muqueuse  (nerf 
sciati([ue). 

Un  fait  attire  surtout  l’attention  et  doit  être  signalé,  c’est  une  intégrité 
de  la  structure  extérieure  du  nerf  de  son  organisation,  malgré  ses  lésions 
qui  sont  fortement  marquées.  Cela  évoque  l’idée  que  le  facteur  exogène 
lirovoquant  tous  les  phénomènes  d’une  inllammation  chronique  tombe, 
sur  un  tissu  jirédisposé,  défectueux  par  constitution  et  c’est  justement 
cette  combinaison  des  facteurs  exogènes  et  endogènes  ([ui  forment  la  hase 
des  phénomènes  exclusifs  du  puissant  ensemble  dont  le  nom  est  névro- 
gigantisme. 

Cette  hase  est  un  processus  displastico-dégénératif  se  développant  dans 
le  système  nerveux  somato-végétatif  périphérique. 

Des  cas  de  tumeurs  des  nerfs  appartenant  au  troisième  groupe  de  la 
classification  de  Thomsen  citée  jilus  haut  viennent  à  l’appui  de  cette  idée. 
Dans  un  examen  histologi(|ue  de  nerfs  hypertrophiés  provenant  d’un  cas 
de  lèpre  (observation  personnelle  de  la  clinique),  nous  remarquons  une 
névrite  parenchymateuse  et  un  épaississement  de  l’épinèvre:  ces  altéra¬ 
tions  sont  un  faible  relletdu  tableau  analogue  mais  massif  de  la  forme  de 
Dejerine  ([ui  s’approche  de  la  neurofibromatose  véritable. 

Ce  c|ui  ne  peut  être  tranché  par  notre  cas,  c’est  la  question  des  rapjiorts 
cjui  existent  entre  notre  processus  displastico-dégénératif  et  les  altérations 
dégénératives  de  l’ataxie  de  Friedreich.  Les  stigmates  de  cette  af¬ 
fection  étant  faiblement  représentés  dans  la  clini([ue  de  notre  cas,  nous 
ne  pouvions  pas  assurer  le  droit  de  les  appuyer  par  nos  pièces  histolo¬ 
giques,  la  moelle  épinière  ne  présentant  aucune  des  lésions  caractéristiques 
<le  cette  afl'ection. 

Si  notre  malade  avait  duré  encore  quel(|ues  années  n’aurions-nous  pas 
le  droit  de  supposer  que  la  moelle  épinière  aurait  accusé  à  l'autopsie  une 
dégénérescence  des  cordons  postérieurs  et  peut-être  même  latéraux?  Ce 
fait  possible  aurait  tout  autrement  dirigé  nos  déductions. 

D’ici  il  n’y  a  pas  loin  à  la  supposition  suivante  :  toute  cette  diversité 
d’opinions  énoncées  par  les  auteurs  qui  ont  étudié  la  forme  en  question, 
ne  provient-elle  pas  de  ce  fait  ([ue  les  cas  étaient  observés  et  autopsiés  à 
des  phases  dilTérentes  du  processus  ?  Ce  n’est  qu'une  hypothèse  hardie  et 
il  est  jieu  [irohahle  (pfelle  puisse  ap[)uyer  toutes  les  explications  patho¬ 
géniques  données  par  les  auteurs  aux  formes  diverses  de  l’affection  que 
nous  examinons.  On  sait  combien  de  dénominations  diverses  ont  été  don¬ 
nées  au  processus  produisant  les  phénomènes  de  la  névrite  hypertrophi - 
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que  :  névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  (Dejerine  et  Sot- 
tus),  schwannite  primitive  (Souques  et  Bertrand),  schwannose  hypertro¬ 
phique  progressive  (Cornil  et  Thomas),  polynévrite  hypertrophique  pro¬ 
gressive  (Darkschewitch',  atrophie  musculaire  névrotique  (M.  Brasch), 
lorme  tubulaire  de  la  neurinomatose  (Bielschowsky). 

Et  si,  avec  Bielschowsky,  on  ne  met  pas  de  homes  par  trop  infranchis¬ 
sables  entre  ces  formes  et  la  maladie  de  Becklinghausen  on  pourra  ajouter 
U  cette  liste  les  noms  de  ;  neurolibromatose,  névrome  cylindrique  des 
troncs  nerveux  (Marchand),  ecto-neuro-mésodermo-dystopia  (Slotnikoff) 
etc. 

Après  l’analyse  de  nos  cas  (le  deuxième  est  exposé  ci-dessous)  et  des 
données  littéraires  nous  ne  prendrions  pas  la  hardiesse  d’insister  sur  la 
nosologie  sévèrement  déterminée  de  la  névrite  de  Dejerine. 

Etant  donné  le  symptôme  cardinal  de  la  maladie  qui  consiste  en  une 
hypertrophie  fortement  prononcée  des  nerfs  nous  préférons  grouper 
toutes  les  formes  qui  ont  été  décrites  par  divers  auteurs  sous  un  seul 
nom  de  Néoromégalie périphérique  progressive,  un  nom  qui  ne  prétend  pas 
U  déchilïrer  l’histogénèse  de  l’alTection.  Comme  types  cliniques  on  pourra 
citer  les  types  Dejerine-Sottas,  Marie-Boveri,  Dide-Courjon,  Hoffmann, 
mais  cette  division  sera  forcément  très  relative;  comme  nous  l’avons 
«léjà  signalé,  chaque  cas  présente  un  type  différent  et  la  quantité  des 
types  équivaut  ou  presque  à  celle  des  auteurs.  En  effet,  rien  qu’à  nous 
rappeler  la  symptomatologie  de  notre  premier  cas  on  constate  qu’il  diffère 
du  lype  Dejerine-Sottas  par  un  début  tardif,  parce  qu’il  n’est  pas  familial, 
Pnr  une  sensibilité  des  troncs  nerveux,  une  progression  rapide,  l’indem¬ 
nité  de  la  moelle  épiniére. 

Ea  diflérence  avec  le  type  Dide-Courjon  réside  dans  son  manque  de 
’^yniplômes  cérébelleux,  dans  une  abolition  précoce  des  réllexes,  dans  le 
*^igne  d’Argyll-Robertson. 

Il  se  distingue  du  type  Pierre  Marie-Boveri  par  l'absence  des  symp¬ 
tômes  de  la  sclérose  disséminée,  du  type  Hoffmann  par  une  hypertrophie 
excessive  des  troncs  nerveux,  et  du  cas  peu  typique  de  Long  par  une 
prédominance  des  lésions  des  membres  inférieurs. 

Ainsi,  notre  cas  ne  correspond  entièrement  à  aucun  des  cas  décrits  au¬ 
paravant. 


IV 

Notre  second  cas  vient  à  l’appui  de  notre  assertion  :  il  fut  tout  d’abord 
rangé  dans  la  catégorie  des  formes  de  Hoffmann  pour  être  dans  la  suite 
traité  encore  comme  une  forme  de  Dejerine-Sottas. 

'  ‘'taladc  P...ffa,  III  ans,  (Mitre  dans  la  division  nerveuse  le  27  septem- 
e'sl  le  IK  décembre  de  la  même  année.  Père  et  mère  bien  ])orlants.  Le  père 

^  mort  à  45  ans  d’une  hérnorrafiie,  la  mère  à  -lli  ans  de  la  fièvre  typhoïde. 

a  malade  a  7  frères  et  smurs,  tous  bien  portants.  Deux  des  sœurs  ont  été  soipneuse- 
lent  examinées  par  nous  sous  le  point  de  vue  névrolopiipie  sans  ipi’aneune  tare  ner- 
'^«-'’^e^itpn.Hresipnalée. 
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gressé,  les  troncs  nerveux  des  gouttières  bicipitales  sont  facilement  accessibles  à  la  pal¬ 
pation  des  deux  côtés  . 

Un  quatrième  examen  de  la  malade  est  pratiqué  eu  février  1934.  On  constate  une  hy¬ 
pertrophie  très  nette  en  forme  de  chapelet  des  longs  troncs  ner\-eux  des  membres  supé¬ 
rieurs  plus  apparente  à  droite. 

La  malade,  ([ui  venait  de  visiter  sa  famille,  nous  raconta  qu’une  sieur  de  sa  mère 
souffrait  d’une  maladie  pareille  à  la  sienne. 

Quel  diagnostic  poserons-nous  dans  ce  cas-là  ?  Est-ce  la  forme  Deje- 
rine-Sottas,  la  forme  de  Hoffmann,  une  polynévrite  chronique  ou  une 
forme  distale  de  myopathie  ?  Cette  dernière  hypothèse  peut  être  facile¬ 
ment  rejetée  ;  une  myopathie  ne  comporte  ni  réaction  de  dégénérescence 
•li  hypertrophie  prononcée  des  troncs  nerveux.  Une  névromégalie  de 
Hoffmann  aurait  contre  elle  l’amélioration  de  l’état  de  la  malade  et  la 
faiblesse  des  longs  muscles  dorsaux,  mais  les  autres  symptômes  tel  que 
les  contractions  des  mains,  le  début  de  la  maladie,  le  type  péronier  de 
l’atropbic  mmsculaire,  la  main  en  griffe  et  l’ab.sence  de  douleurs  dans  les 
troncs  nerveux  hypertrophiés  devraient  faire  pencher  le  diagnostic  vers 
cette  forme. 

Le  début  de  l’évolution  de  ces  cas  correspond  assez  à  une  polyné¬ 
vrite  à  évolution  lente  avec  dysplasie  des  nerfs  ;  et  la  progression  assez 
rapide  de  l’hypertrophie  des  troncs  nerveux  nous  fait  accepter  le  diagnos¬ 
tic  de  névromégalie  du  type  Dejerine-Sottas  surtout  avec  les  antécédents 
héréditaires  et  familiaux  de  notre  malade. 

La  démarche  du  type  péronier  n’est  pas  pour  infirmer  notre  diagnos- 
hc  ;  un  cas  à  démarche  analogue  a  été  cité  par  Dejerine  et  Thomas  ce 
ffui  ne  les  empêcha  pas  de  le  ranger  parmi  les  formes  portant  le  nom  de 

Hejerine . 

Comment  interpréter  les  deux  cas  que  nous  venons  de  citer?  Ils  pré¬ 
sentent  de  grandes  difficultés  de  diagnostic.  Le  premier  d’entre  eux  classé 
‘3U  début  comme  forme  Dejerine-Sottas,  après  une  observation  prolon¬ 
gée  suivie  d’autopsie  ne  put  être  placé  parmi  aucune  des  formes  connues 
^le  névrites  hypertrophi([ues.  Nous  ne  sommes  sûrs  que  d'une  chose:  c’est 
^Ihe  ces  formes  tout  en  étant  excessivement  rares  ont  chacune  leur  physio- 
homie  bien  distincte  des  autres. 

Une  étude  détaillée  de  tous  les  cas  parus  dans  la  littérature  spéciale 
îunsi  que  de  notre  premier  cas  démontre  clairement  qu’il  ne  peut  être 
'lUestion  d’identités  nosologiques  bien  déterminées.  Cela  nous  mène  à 
>nettre  tous  ces  cas  indifféremment  dans  la  classe  des  néuromégalies  péri- 
pltériqiies  progressives.  En  même  temps,  le  développement  comme  indépen- 
ffant  de  tout  autre  processus  des  tissus  ectodermique  et  interstitiel  des  nerfs 
^ans  nos  cas,  nous  autorise  à  insérer  cette  classe  dans  la  classification 
des  tumeurs  de  Thomsen  à  côté  de  la  neurofibromatose  et  d’admettre 
ffhe  l’hypertroph  le  des  nerfs  dans  nos  cas  contient  aussi  des  éléments  de 

ysplasie.  L’examen  histologique  de  notre  cas  confirme  cette  admission  ; 
•  est  vrai  que  nous  sommes  obligés  d’y  faire  une  restriction  ;  une  obser- 
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vation  unique  ne  peut  servir  de  base  pour  appuyer  la  pathogénie  de  ces 
i'ormes  et  les  phénomènes  de  rinflamiuation  Interstitielle  dans  notre  cas 
avaient  plus  d'une  particularité  qui  les  distinguaient  d'autres  cas  décrits. 

En  faisant  cette  restriction  nous  envisageons  notre  observation  du 
point  de  vue  de  sa  pathogénie  comme  un  cas  d’inllammation  chronique  et 
traînante  des  nerfs  périphériques  somato-végétatifs  basée  sur  une  prédis¬ 
position  bien  définie  de  cas  derniers. 

C’est  cela  même  qui  forme  le  terrain  de  celte  hypertrophie  exagérée  de 
l’epi-,  péri  -  et  endonèvre  avec  hyperplasie  excessive  des  cellules  conjonc¬ 
tives  et  des  cellules  de  Schwann  subsistant  de  front  avec  la  structure 
externe  du  nerf  conservée  et  une  perte  relativement  insignifiante  des 
cylindraxes. 

Ce  problème  exige  des  études  suivies  et  un  examen  histologique  appro¬ 
fondi  ;  quant  à  nos  observations  elles  démontrent  encore  une  fois  toute  la 
complexité  des  processus  dysplastico-dégénératifs  dans  le  système  ner¬ 
veux  et  tout  ce  que  chaque  cas  comporte  en  cette  matière  des  traits  indi¬ 
viduels. 
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COMMUNICATIONS 


A  propos  du  procès-verbal.  —  A  propos  de  la  communication 
de  M.  Moldaver,  sur  «  les  modifications  de  la  chronaxie  des 
muscles  dépendant  d’artères  atteintes  d’artérite  oblitérante  ». 

par  M.  E.  Krehs. 

M.  Bourguignon  a  présenté,  à  la  dernière  séance  de  la  Société,  un  tra- 
trail  de  Moldaver  sur  les  modifications  de  la  chronaxie  dans  le  territoire 
musculaire  d’artères  atteintes  d  artérite  oblitérante.  Cette  publication  n’a 
pu  être  lue,  le  compte  rendu  n’en  a  pas  encore  paru,  de  sorte  que  je  n’en 
connais  pas  la  teneur.  Mais  j’ai  des  raisons  de  penser  ([ue  les  découvertes 
qu’il  rapporte  sont  intéressantes,  si  j’en  juge  par  une  expérience, 
d'ordre  purement  clinique  et  thérapeutique  d’ailleurs,  que  j’ai  faite,  pour 
ma  part,  et  qui  me  paraît  assez  instructive  pour  que  je  vous  l’expose, 
à  côté  de  celles  de  M.  Moldaver. 

Voici  les  faits  : 

.Je  soigne,  depuis  quelifues  années,  poiii'  de  l’artéfile  oblitérante  des  membres  infé¬ 
rieurs,  une  dame  d’une  cinquantaine  d’années,  de  l’oliservation  de  laquelle  je  ne  re¬ 
tiendrai  que  les  points  essentiels  à  notre  obJ('t. 


SliAJWCJ' 
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I''.IIc  m'avail  (Hé  arneiiép  il  y  a  ciiiti  ans.  pdiir  des  ti-oiilih's  moteurs  dnuloiireiix  de  la 
jambe  jraiielie,  que  son  niédecin  imputait  aux  suites  d’une  ])etite  lu'“mipl("frie  gauelie 
ffu’elle  avait  eue  quel(|ue  temps  aujiaravunt.  il  s'aijissait,  eu  réalité’,  d’une  claudication 
■nteriniltente,  d’allure  typi(pie,  que  vint  conllrmer  l'examen  au  Paelion.  L’indice 
nscillométii(|ue  n’était  à  gauche,  une  d’une  division  à  peine,  alors  (pi’il  était  normal  à 
'irolte. 

Un  lireniier  traitement  jiar  des  séances  de  diathermie  et  des  séries  d’injections  d’acé- 
Çoline  lit  d’abord  merveille.  Ln  l’espace  de  six  mois,  la  iierméabilité  des  ((rtères  de  la 
jambe  gauche  parut  redevenir  iiresipie  normale  ;  l’indice  oscillométri(pie  remonta 
peu  à  p,.||  Il  ,j  ,11,  /|  divisions,  eu  m  une  temps  que  les  crampes  disparaissaient. 

Et  imis.  brutalement,  en  1  espace  de  ipichpies  Jours,  l’indice  oscillométricpie  s’cITondra, 
•es  troubh's  douloureux  reiiarurent  aussi  graves  cpi’au  début  du  traitement,  et.  q'ui  |dus 
est,  les  artères  de  la  pimbe  droite  furent,  peu  apres,  atteintes  à  h’ur  tour. 

•Je  ne  vous  cnumererai  pas  les  traitements  (|Ui  furent  mis  en  icuvre.  ensuite  et  dont  la 
Jjase  demeuia  la  diathermie  et  les  injections  a  haute  dose  d’acécollne  etd’insuliue  alter- 
it  siiceessivemciit  entrepris,  mais  la  malade  s’est  toujours  refusée  à  la  sym- 
pcriarterielle  chirurgicale  ou  ni(''me  ehimicpie.  Il  faut  n  ous  dire  que,  malgré 
rréments  dus  à  son  affection,  elle  n’a  jamais  consenti  à  prendre  le  repos  ((iie 
cardiologues,  auxipiels  je  l’ai  amenée  en  consultation.  Elle 
I  aller  et  venir,  comme  si  de  rien  n’était,  et  à  passerune  partie  de  scs 


nées.  Tiiiil  i 
Pathectomie 
Jes  vifs  desag 
•ai  conscillaii 
tenait  à  continuer  à 


apr(!s-midi,  au  maii(’gc.  à  monter  à  cheval. 

bout  de  deux-  ans  et  demi.  connue  les  crampes  devenaient  de  jilus  en  jilus  pénibles 
et  Connue  je  iie  jiouvais  nn  permeiire  ic  massage  de  ses  jambes,  ([u’elle  me  réclamait. 
Je  lui  proposai  uii  traitement  de  galvanisation  jirudeiite  de  ses  muscles,  avec  un  apiia- 
■eilqui  donne  un  courant  primaire  ondulé  et  interrompu.  On  obtient  ainsi  des  con- 
cactions  progressives  puis  dégressives  des  masses  musculaires,  au  rythme  de  25  fois 
la  minute,  entrocoiqiées  de  très  dues  interriqitious,  qui  se  réiiètent  au  nombre  d’en- 
''■‘■■an  3IMI  fois  à  la  minute. 

,  Uc  faisant,  j’espérais  pouv(ur  améliorer  le  régime  circulatoire  des  muscles,  et  peut- 
atre  aussi  modifier  leur  contractilité  sullisanniieiit  pour  mettre  en  défaut  le.  méca- 
•hsme  de  iiroduction  des  crampes.  lîien  entendu,  je  ne  me  flattais  nullement  d’agir 
■"nsi  sur  le  processus  même  des  artérites. 

J-a  malade  eut  la  iiaticnce  de  se  soumettre,  trois  fois  pur  semaine  à  une  séance  de 
'luarante  minutes  d’électrisation,  répartie  par  moitié  sur  chacun  desdeux  groiqies  mus- 
"•■•■ics  des  jambes,  l'.llo  en  fut  immédiatement  récompensée.  Les  phénomènes  de 
a  audication  intermittente  disparurent  complètement  ;  et  cela  dura  tant  (|ue  diircreul 
•as  séances. 

mois  d’octobre  de  l’an  dernier,  ajircs  rintcrriiption  des  vacances,  j’eus  la  surjirisc 
a  Voir  mon  traitement  r.'ussir  d’abord  moins  comidctcment  c|ue  naguère,  .le  m’avisai 
^  nrs  que  les  masses  musculaires  des  jambes  s’étaient  (jueh{ue  peu  byperlrophiées  par 
axercice  électro-moteur,  et  il  me  siillit  d’allonger  la  durée  des  séances  pour  voir  redis- 
P'"’altre  entièrement  les  craiiqies. 

Gomment  i’aut-il  interpréter  ces  laits  qui  me  paraissent  avoir  la  valeur 

Une  expérience  ?  Voilà  une  malade  atteinte  de  claudication  intermittente 
^evère,  qui,  grâce  à  un  simple  traitement  électrique  de  ses  muscles  jam- 
peut,  depuis  deux  ans,  vivre  d’une  vie  normale,  bien  plus  peut 
Passer  une  partie  de  ses  après-midi  au  manège,  sans  souiïrir,  alors  que 
indice  oscillométrique,  au  Pachon,  est  aux  deux  jambes  d’une  demi 
ihisi’on,  et  qu’il  demeure  tel,  sans  modification,  depuis  deux  ans.  Cette 
*®ule  indication  manométrique  sufiit  à  prouver  qu’une  amélioration  de 
®as  artérites  ji’est  évidemment  pas  en  cause  :  d’ailleurs,  la  crampe  repa¬ 
yait  assez  vite  dès  que  cesse  le  traitement  ou  que  sa  durée,  à  chaque 
est  insullisante. 
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C’est  certainement  l’électrisation  qui  agit  :  mais  comment  ?  Est-ce  en 
modifiant  la  contractilité  musculaire,  ou  encore  en  supprimant  des 
spasmes  vasculaires,  ou  peut-être  en  développant  peu  à  peu  une  circu¬ 
lation  collatérale  ?...  11  peut  y  avoir  du  vrai  dans  chacune  de  ces  expli¬ 
cations.  Mais  je  pense  que  la  vieille  théorie  de  l’ischémie  des  muscles, 
généralement  acceptée  pour  expliquer  le  syndrome  de  la  claudication 
intermittente,  garde  sa  valeur  pour  rendre  comptedes  faits  que  je  viens 
de  vous  exposer  avecune  modification  peut-être  qui  viendrait  la  compléter. 

11  est  un  phénomène,  chez  ma  malade,  dont  je  ne  vous  ai  pas  encore 
parlé,  et  ([iii  est  intéressant  à  ce  point  de  vue.  Au  cours  de  chaque  séance 
d’électrisation,  elle  présente  des  maux  de  tête,  qui  mettent  ensuite  quel- 
([ues  heures  à  se  dissiper,  et,  à  chaque  reprise  du  traitement,  après  une 
interruption  de  quekpie  durée,  ces  maux  de  tête  sont  plus  accentués 
et  se  prolongent  pendant  quekpies  jours. 

Je  pense  que  ce  ([ui  produit  ces  maux  de  tête,  ce  sont  de  véritables 
décharges  dans  la  circulation  générale,  sous  l’inlluence  du  traitement  et 
à  la  faveur  sans  doute  d’un  développement  transitoire  de  la  circulation 
locale,  des  déchets  de  la  vie  et  de  l’activité  des  muscles  élaborés  dans 
l’ischémie  et  emprisonnés  sur  place  par  l’insullisance  des  courants  vascu¬ 
laires.  Ce  serait  la  libération  de  ces  déchetsqui  supprimerait  les  crampes, 
etl’on  pourrait  dire,  jusqu’à  un  certain  point,  que  la  malade  remplace  sa 
clandicalion  par  des  céphalées.  Et  ce  serait  donc  moins  le  défaut  d’apport 
nutritif,  que  l’entrave  de  l’élimination  des  excréta  musculaires,  dépendant 
de  l’ischéinie,  qui  déterminerait  la  crampe  de  la  claudication. 

Je  m’excuse  de  ne  pas  vous  apporter,  à  l’appui  de  mes  explications  ou 
de  mes  hypothèses,  des  épreuves  biologiques  utiles  à  vous  convaincre. 
Peut-être  l’étude  des  chromaxies  musculaires  serait-elle  précieuse  à  ce 
point  de  vue  ;  elle  n’a  pas  été  faite  jusqu’à  présent.  Les  recherches  de 
laboratoire  ne  sont  ni  simples  en  soi,  car  la  malade  est  hyiiercholes- 
térinémique  et  il  y  a  lieu  d’en  tenir  compte,  ni  faciles  à  instituer.  J’espère 
pourtant  pouvoir  ([uelquc  jour  les  mettre  au  point  et  vous  les  présenter. 


Pleurs  de  sang  et  épilepsie,  jiar  .\1.  Piuhru  BkHAïu  i;. 

Nous  désirons  attirer  l’attention  de  la  Société  sur  les  faits  suivants  : 

1).,.  Haoiil,  àffé  (le  vi(i  ans,  snns-ollicior  do  oin't'ii'iro, ilans  un  rofjiinonl  do  linssards, 
fut  ii|ipolo  1(^  M  nnvendjro  lO.'iO  à  snntor  un  olmlaole.  Son  clieval  s’étant  déndié,  l’homme 

iiiiartioi-.  Dans  les  jours  (|iii  sniviront,  il  o.ornmcnoa  à  ressentir  <1(!S  cé[ihalées  ([ni  allé- 
l■ont  an^fmontant  jiis'iii’an  .’i'' jour  :  à  oo  rmjment  il  romarrjua  (ino  sa  vue  avait  hcaucoup 
baissé,  surtout  <lo  l’odl  droit,  l■:llo  tomba  on  oITot  à  rapidornont  (i  /lO  oommo  constata 
un  ocniisto  mais  une  bémorraf'io  externe  <le  oet  ndl  so  jiroduisit  ;  aussitôt  les  maux 
do  tète  disparurent  et  lu  vue  s’améliora.  Trois  joursaiiréslemème  tableau  so  déroula, 
jtiais  eott(^  fois  l’bémorratfio  se  lit  jour  par  les  doux  youx. 

Do  blessé  fut  envoyé  dans  le  servie  «lu  \P  |■ribour^^-Iilano  au  Val-do-flràeo  «ni  Ton 
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s-ollicier  :  de  nombreux  témoignages 


constata  la  réalité  des  faits  avancés  par  le  s 
'inrent  du  reste  les  corroborer. 

U--,  est  pris  de  céphalées  de  plus  en  jilus  pénibles  et  qui  vont  en  augmentant  durant 
line  vingtaine  de  minutes.  A  ce  moment,  brusquement  l’individu  tombe  à  terre  ;  il  se 
débat  un  peu  d’après  les  témoins  et  ne  reprend  connaissance  quelorsque  l’hémorragie 
caronculaire  a  eu  lieu,  ne  se  souvenant  de  rien  de  ce  qui  s’est  passé  pendant  ce  temps. 

D’autres  fois,  il  n’y  a  pus  perte  de  connaissance  mais  les  céphalées  vont  en  augmen- 
*'ant  jusqu’au  moment  où  le  flux  de  sang  caronculaire  termine  lirusqiiement  tout  le 
Syndrome. 


Quant  à  l’issue  du  sang,  elle  se  fait  de  la  manière  suivante  ;  flux  hémorragique  par 
les  caroncules  de  ipiantité  variahle,  un  dé  à  coudre  à  quelijiies  gouttes  durant  3  à 
4  minutes,  puis  arrêt  bru  sque,  les  gouttelettes  se  séchant  sur  la  face  ou  tachant  oreiller.s 
et  draps. 

L’analyse  du  sang  a  ini  être  faite  à  |ilusieurs  reprises,  il  n’y  a  aucun  doute  sur  la 
nature  du  liquide  émis  ;  ou  a  pu  numérer  les  globules  et  même  faii'e  une  réaction  de 
Lordet-’Wmssermann. 

Par  ailleurs,  une  ponction  lombaire  a  permis  de  constater  un  li((uidec  éphalo-rachidien 
normal  à  tous  points  de  vue  et  ([ui  notamment  ne  contient  [las  de  sang  . 


Fribourg-Blanc  publia  cette  observation  dans  les  Archives  d'ophlal- 
’^oloçjie  d’octobre  1931  avec  son  confrère  Bolotte.  Les  auteurs  attribuaient 
de  phénomène  à  un  déséquilibre  neuro-végétatif  par  sympathicotonie. 

Ayant  eu  l’occasion  de  revoir  le  blessé  en  avril  1935,  nous  avons  j)u 
apprendre  que  tantôt  lesyndrome  s’accompagnait  de  perte  de  connaissance 
dt  que  d’autrefois,  au  contraire,  il  y  avait  de  simples  vertiges  assez  forts 
pour  le  jeter  par  terre,  ou  plus  légers  et  bénins,  mais  toujours  suivis 
‘  Une  période  de  torpeur  ou  d'asthénie. 

F  examen  neurologique  pratiqué  tant  par  le  D''  P^ribourg-BIanc  que  par 
'Poi  même  est  entièrement  négatif,  sauf  l’existence  d’un  tremblement 
^dnu  et  rapide  des  mains. 

pans  ces  conditions,  nous  nous  demandons  s’il  ne  s'agit  pas  de  crises 
PLeptiques  ou  de  leurs  équivalents.  Les  hémorragies  sous-conjonctivales 
^ont  classiques  dans  le  mal  comitial,  celles  caronculaires  en  sont-elles  si 

d'oignées  ? 

serais  heureux  d’avoir  l’avis  de  la  Société  sur  ce  point. 

Fiuuourg-Blanc.  —  Les  faits  rapportés  aujourd’hui  par  M.  Béhague 
P'ésentent  un  grand  intérêt,  car  ils  viennent  éclaircir  à  cinq  ans  de  dis- 
.Q^ce  le  cas  clinique  de  ce  malade  que  nous  avions  observé  en  décembre 
J'n  nous  avions  rapporté  avec  M.  Bolotte  dans  les  Archives 

^Pltlahnologie  (n“  10,  octobre  1931). 

lo^  dette  époque,  la  symptomatologie  présentée  par  le  maréchal  des 
_°gis  D...  se  réduisait  à  quelques  cé|)halées  et  aux  pleurs  de  sang,  mais 
^  existait  aucun  phénomène  de  type  comitial  (ni  perte  de  connaissance. 
Vertiges,  ni  absences).  Nous  avions  alors  rattaché  les  hémorragies  des 
jj^'dj’dules  lacrymales  à  une  vaso-dilatation  paroxystique  des  vaisseaux, 
3  Une  perturbation  du  sympathique  cranio-facial.  Il  nous  a  été  donné 
d^et  d  observer  fréquemment  au  Val-de-Gràce  avec  le  Professeur  "Worms 
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chez  les  traumatisés  du  crâne  des  troubles  importants  de  l’équilibre  du 
sympathique  crânien  se  traduisant  par  des  phénomènes  objectivement 
contrôlables  (boulTées  vaso-motrices,  sueurs,  élévation  de  la  tension  réti¬ 
nienne).  Or  le  rôle  des  bruscpies  modifications  dans  l’irrigation  cérébrale 
dans  la  pathogénie  de  certains  cas  d’épilepsie  et  spécialement  d’épilepsie 
traumatique  est  aujourd’hui  bien  établi  par  les  travaux  de  nombreux 
auteurs.  On  conçoit  dès  lors  aisément  comment  les  troubles  vasculaires 
présentés  à  l’origine  par  le  maréchal  des  logis  D...  ont  pu,  en  s’accen¬ 
tuant,  déterminer  rap[)arition  des  phénomènes  comitiaux.  L’assimilation 
qu’établit  iVI.  lîéhaguc  entre  les  pleurs  de  sang  et  les  hémorragies  sous- 
conjonctivales  ([u’on  peut  observer  chez  les  comitiaux  me  paraît  tout  à 
l’ait  justifiée,  car  les  deux  phénomènes  procèdent  du  môme  mécanisme. 

L’intervention  des  troubles  sympathiques  dans  la  guérison  de  certaines 
crises  d’épilepsie  me  paraît  en  outre  prouvée  par  l’action  bienfaisante  de 
l’acécoline  dans  le  traitement  des  crises  comitiales.  Nous  nous  proposons 
avec  MM.  Lassale  et  Passa  d’en  rapporter  ])rochainement  des  exemples 
probants. 

Pulsion  postrotatoire  du  corps  et  contre-rotation  des  yeux, 

par  .VL  ,I.-A.  B.\hhk  (de  Slrashonrg). 

Je  vous  ai  entretenu,  au  cours  de  ces  derniers  mois,  de  certains  troubles 
de  l’équilibre  qui  surviennent  directement  après  la  rotation  sur  la  chaise 
ou  le  lit  tournant.  Ces  troubles  consistent  essentiellement  en  pulsion  du 
corps  sans  participation  régulière  des  bras  ;  ils  sont  bien  différents  de 
ceux  qu’on  a  accoutumé  de  consigner  exclusivement  quand  on  décrit  les 
efl’ets  de  l’épreuve  rotatoire.  A  l’état  normal  la  pulsion  que  nous  avons 
en  vue  est  brusque  et  même  brutale,  amenant  parfois  la  chute  ;  elle  sur¬ 
vient  immédiatement  à  l’arrêt  de  la  rotation  ;  elle  est  très  désagréable, 
en  général  au  moins  ;  elle  dure  assez  peu  de  temps  :  de  deux  à  trois 
secondes  jusqu’à  12  ou  15.  Ces  caractères  séparent  nettement  à  nos  yeux 
cette  pulsion  postrotatoire  des  phénomènes  du  groupe  classique  qui 
sont  très  généralement  rapportés  à  l’excitation  des  canaux  semi-circu¬ 
laires  :  nystagmus,  déviation  lente  des  bras  tendus,  déviation  lente  du 
corps,  qui  débutent  pendant  la  pulsion  post  rotatoire  ou  se  montrent 
seulement  ([uand  elle  a  cessé. 

Si  nous  ajoutons  maintenant  qu’il  est  très  facile  de  faire  changer  diamé¬ 
tralement  le  sens  de  la  pulsion  postrotatoire  en  modifiant  la  position  de 
la  tête  pendant  une  rotation  de  sens  donné,  tandis  que  les  «phénomènes 
semi-circulaires  »  classiques  gardent  leur  direction,  nous  apportons  un 
argument  de  valeur  à  l’appui  de  cette  séparation  des  deux  groupes  de 
faits.  Acceptant  avec  la  presque  unanimité  des  auteurs  l’origine  semi- 
circulaire  des  phénomènes,  que  nous  appellerons  lents  pour  les  opposer 
à  la  pulsion,  nous  nous  sommes  demandé  quelle  pouvait  bien  être  la 
cause  de  ce  phénomène  brusque. 
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Prenant  en  considération  les  caractères  que  nous  avons  rappelés  plus 
liaut,  et  nous  attachant  au  fait  que  cette  curieuse  pulsion  ne  se  produisait 
que  dans  l’épreuve  rotatoire,  nous  avons  eu  l’idée  qu’elle  pouvait  être 
€n  rapport  avec  le  déplacement  mécanique  des  otolithes,  et  nous  l’avons 
exprimée  ici  même,  à  titre  d’hypothèse. 

Cette  interprétation  n’était  pas  purement  imaginative.  En  effet,  parmi 
les  faits  consignés  dans  nos  communications  récentes  sur  la  poussée 
postrotatoire,  nous  avons  insisté  sur  cette  particularité  que  le  sens  de  la 
pulsion  ne  dépendait  pas  de  la  position  de  la  tête  par  rapport  au  tronc, 
uiais  de  la  position  de  la  tête  dans  l’espace.  Or,  on  sait  depuis  les 
travaux  de  Breuer,  Hôggies,  Barany,  Magnus  et  de  Kleyn,  Vei’steegh, 
Quix,  etc.,  c[ue  les  réllexes  otolithic[ues  ont  justement  cette  particularité 
rie  se  développer  suivant  la  position  de  la  tête  dansl’espace  ;  ce  fait  plaida 
tlonc  fortement  en  faveur  de  l’origine  que  nous  prêtions  hypothétique- 
ruent  aux  phénomènes  de  pulsion  postrotatoire. 

Poursuivant  l’étude  de  faits  qui  pourraient  confirmer  ou  infirmer  cette 
*rlée,  nous  avons  alors  considéré  avec  heaucoup  plus  de  soin  que  par  le 
passé  la  contre-rotation  oculaire,  la  «  Gegenrollung  n  de  Barany,  que  la 
uiajoritédes  auteurs  considère  comme  à  peu  près  sûrement  liée  à  la  fonc- 
hon  ptolithique.  Nous  sommes  très  porté  à  accepter  cette  idée  parce  que 
expérimentation,  depuis  Wittmaack,  en  a  apporté  la  démonstration  à 
peu  pr^jj  complète  chez  l'animal,  parce  que  les  très  belles  expériences  de 
ersteegh,  en  limitant  leur  origine  aux  otolithes  utriculaires,  ont  en  quel¬ 
que  sorte  solidifié  l’hypothèse  d’ensemble  de  Magnus  et  de  Kleyn,  parce 
que  aussi  des  otologistes,  comme  H  autant,  ont  pu  observer  chez  l’homme 
U  disparition  complète  du  nystagmus  de  position  après  destruction  opé- 
ratoire  de  l’utricule  et  du  saccule. 

En  possession  de  ces  données  sur  l’origine  des  mouvements  compen¬ 
sateurs  des  yeux,  nous  avons  fait  lé  raisonnement  suivant  :  si  les  pul- 
sions  postrotatoires  dont  nous  nous  occupons  ont  bien  leur  point  de 
upart  dans  une  excitation  otolithique,  elles  doivent  dans  un  certain 
Uouibre  de  cas  au  moins  subir  les  mêmes  modifications  pathologiques 
que  les  mouvements  compensateurs  des  yeux  qui  s'y  rattachent  presque 
durement  :  existence  simultanée,  augmentation  simultanée,  diminution  ou 
olition  simultanée.  Les  cas  de  coexistence  sont  la  règle  ;  ceux  où  il  y  a 
augmentation  parallèle  sont  d’observation  trop  délicate  pour  que  nous 
puissions  leur  attribut^-  une  valeur  légitime  en  l  état  actuel  de  notre 
^’^Périence.  Mais  nous  avons  pu  observer  en  ces  derniers  temps  trois 
sujets  chez  lesquels  faisaient  défaut  en  même  temps  et  les  mouvements 
*^umpensateursdes  yeuxet  la  pulsion  postrotaloire.  Il  nous  paraissent  avoir 
t^.®  importance  et  apportent,  croyons-nouS’  un  argument  d’un  cer- 

u  poids  en  faveur  de  l’origine  otolithique  de  la  pulsion  postrotatoire. 
Voici,  résumées,  les  observations  de  ces  trois  sujets. 

L...,42  ans.  —  Colle  malade  que  nous  suivons  depuis  3  ans  et 
uous  avons  examinée  cliniquement  et  instrumentalemont  un  grand  nombre  de  fois, 
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nonibreiisos  :  (;()(|ueliu4ic,  rougeole',  scai-laLiiie,  diphtérie,  elle  se  plaint  depuis  un  an  de 
Crises  vertigineuses  (?)  très  violentes  iiendant  lesi|uelles  elle  ne  voit  pas  les  objets  tour- 
'ler  ;  elle  a  parfois  des  voinissernents,  mais  toujours  et  surtout  un  état  de  malaise  extrê¬ 
mement  |)énible  ;  elle  doit  rester  tout  à  fait  immobile  |)endant  ipielipies  minutes  et  sur 
le  côté  gauebe  ;  eos  crises  surviennent  surtout  au  lever  et  sont  très  brusques.  Nous  avons 
assisté  à  rmie  d'elles,  et  elle  nous  a  affirmé  (pie  rien  n'avait  tourné  iiendant  toute  sa 
durée. 

A  l’examen,  en  dehors  des  «  malaises  »  on  ue  trouve  aucun  iiystagmus  et  pour  ainsi 
dire  aucune  déviation  des  bras  dans  l'épreuve  des  bras  tendus  mono  et  dibracbial- 
A  répreuve  voltaïipie  :  nystagmus  et  déviation  des  bras  apparaissent  à  5  inilli.  A. 
•l'iand  le  pôle  jiosltif  est  à  droite,  à  :î  m.  .\.  (piand  il  est  à  gauebe.  L’épreuve  calorique  a 
*'té  absolument  refusée  par  la  malade,  sur  le  conseil,  dit-elle,  d'un  otolugiste. 

Upreuiv  rolfiloirc  (10  tours  en  20'')  on  observe  après  rotation  droite  un  nystagmus  à 
secousses  |ieu  amples  (]ui  dure  l.b  secondes,  et  a|)rès  rotation  gauebe  |un  nystagmus  à 
secousses  la'aueoup  plus  franebes  de  20"  ;  aucun  vertige  après  rotation  droite  ;  vertige 
Icffcr  apri's  rotation  gauebe. 

■■otation  droite  ipie  rotation  gauebe,  (pie  la  tcHe  soit  xcrticale  ou  en  position  antib'ocline. 

H...  ne  se  plaint  d’aueuiu'  impression  de  vertige. 

A/oi((i('7nen;,s'  roinpi’iiKalciirs  (Irs  ijvux  :  Hien  (pu;  la  malade  se  |)rète  mal  aux  déplace- 
'dents  latéraux  de  la  tète,  on  peiit  affirmer  (pi'elle  n'a  pas  de  mouvements  oculaires 
com[,ensatenrs. 

Notons  en  [lassant  (pie  les  caractères  des  crises  de  «  malaise  »  de  cette  malade  rappel¬ 
ant  tout  à  fait  ceux  ipie  nous  avons  observés  die/.  )ilusieiirs  autres,  rangés  dans  le. 
groupe  des  .Méniériipies  ;  Hantant  a  nettement  tendance,  et  avec  raison  d'après  nous, 
■'  'es  seijarer  du  vertige  semi-circulaire,  pour  le  rapporler  au  système  otolitbi([ue. 

Ces  quelques  exemples  suffisent,  croyons-nous,  à  établir  que  chez  cer- 
^"iiis  sujets  atteints  d’otopathies  périphériques  bilatérales,  on  peut  ohser- 
''sr  une  très  forte  cliininution  allant  jusqu’à  l’abolition  et  des  pulsions 
postrotatoires  du  corps  et  des  mouvements  compensateurs  des  yeux. 

Ce  qui  ajoute  beaucoup  à  la  vraisemblance  de  l’idée  que  ces  deux 
Ordres  de  réaction  traduisent  une  altération  commune  ou  de  siège  extrê- 
’oement  voisin,  et  limité  à  une  très  petite  région,  c’est  que  l’ensemble  des 
^utres  réactions  vestibulaires  et  même  les  fonctions  cochléaires  peuvent 
re  normales  ou  assez  bien  conservées,  comme  le  démontre  entre  autres 
observation  n“  1  qui  précède. 

Enfin,  puisqu’il  est  admis  à  peu  près  par  tous  les  auteurs  que  les  mou¬ 
vements  compensateurs  des  yeux  sont  dus  au  jeu  des  otolithes,  il  paraît 
jogique  de  penser  que  les  pulsions  postrotatoires  pourraient  bien  avoir 
J  oiênie  origine.  Quel  que  soit  le  sort  réservé  à  l’idée  que  nous  venons 
soutenir,  il  nous  semble  au  moins  que  les  divers  arguments  rassem- 
®  dans  les  lignes  qui  précèdent  la  rendent  provisoirement  acceptable, 
/lo  elle  méritait  d’être  présentée  dans  une  introduction  à  l’étude  cli- 
^es  phénomènes  réflexes  de  cause  mécanique,  ayant  trait  à  l’équi- 
*  X®  yeux  et  du  corps  que  nous  avons  eu  en  vue. 

Qu  il  nous  soit  permis  d’ajouter  encore  une  petite  remarque.  Dans  la 
]  ^’^^ue  totalité  des  cas  que  nous  avons  observés,  les  rotations  ont  été  faites 
®  sujet  ayant  la  tête  en  rectitude  ou  fléchie  en  avant  et  tournant  le  dos  au 
'Vot  du  lit  d’épreuve.  Nous  nous  sommes  demandé  ce  qui  adviendrait 
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si  le  sujet  avait  la  tète  fortement  inclinée  sur  une  épaule  pendant  la  rota¬ 
tion  ,  s’il  se  trouvait  à  la  péripliérie  du  lit  tournant,  orienté  dans  le  sens  delà 
rotation  ou  lui  tournant  le  dos  :  nous  nous  sommes  rendu  compte,  M.  Char- 
honnel  et  moi,  que  les  phénomènes  réactionnels  à  l’arrêt  ne  différent  pas 
de  ceux  que  nous  avions  observés  antérieurement,  en  pratiquant  l’épreuve 
comme  nous  l’avons  décrite.  Ce  résultat  peut  surprendre  ;  en  effet,  si 
l’on  pouvait  avoir  tendance  à  rapporter  les  pulsions  |>ostrotatoires  des 
recherclies  antérieures  à  l’activité  des  otolilhes  utriculaires,  et  à  attendre 
des  réactions  des  otolithes  sacculaires  après  rotation  en  position  tête 
inclinée  sur  une  épaule,  le  fait  ([ue  nous  ayons  observé  exactement  le 
même  résultat  avec  les  deux  positions  de  la  tète  et  du  corps  pourrait 
conduire  à  penser  que  c’est  le  même  système  ololitbique  (jui  a  réagi. 
Cette  déduction,  qui  demanderait  naturellement  de  nombreuses  observa¬ 
tions  avant  de  constituer  une  base  de  rèllcxions  et  de  recherclies,  s’ac¬ 
corde  en  tout  cas  très  bien  dès  maintenant  avec  les  faits  expérimentaux  de 
Versteegb  qui  semblent  bien  avoir  établi  que  seuls  les  otolithes  utricu¬ 
laires  jouent  un  rôle  dans  les  mouvements  compensateurs  des  yeux  et 
les  autres  réllexcs  rapportés  aux  otolithes. 

Nous  ne  pouvons  clore  l’exposé  de  cette  première  partie  de  nos 
recherches  cliniques  sur  certains  troubles  de  l’équilibre  (|ue  nous  avons 
tendance  à  rapporter  aux  otolithes  sans  rappeler  les  travaux  antérieurs  de 
Quix,  dont  un  exposé  a  été  fait  au  Congrès  d’Otologie  de  Paris  (1923).  Le 
Pr  Quix  dont  on  connaît  les  publications  sur  la  maladie  de  Ménière,  le 
mal  de  mer,  les  otolithes,  considère  que  c’est  toujours  le  geste  indica¬ 
teur  ou  la  déviation  de  la  marche  qui  doivent  servir  à  apprécier  l’étal  des 
otolithes,  et  a  indiqué  les  différentes  directions  que  peut  prendre  la  main 
suivant  qu’il  y  a  paralysie  ou  irritation  des  lapilli  ou  des  sagittae,  quand 
on  a  préalablement  incliné  la  tête  sur  une  épaule. 

Nous  nous  sommes  engagé  par  une  voie  différente  dans  l’étude  des 
troubles  de  l’équilibre  dus  à  l’activité  anormale  des  otolithes,  mais  nous 
ne  négligeons  pas  les  épreuves  indiqués  par  Quix.  La  pulsion  postrota¬ 
toire  ([ui  s’est  imposée  à  nous,  nous  paraît  constituer,  en  principe,  avec 
la  contre-déviation  oculaire,  un  moyen  d’apprécier  l’état  de  la  fonction 
otolithiciue,  mais  il  n’y  a  nullement  incompatibilité  entre  les  idées  de 
notre  savant  collègue  d’Utrecht  et  nos  premiers  essais. 

Le  moment  semble  venu  de  réaliser  le  vœu  exprimé  par  Huys,  de  Kleyn, 
Hantant  et  nous-même,  en  séparant  dans  nos  examens  cliniques  vestibu- 
laires  ce  qui  revient  aux  canaux  semi-circulaires  et  aux  otolithes.  Nous 
avons  trop  exclusivement  rapporté  jusqu’ici  ce  que  nous  voyions  aux 
canaux  ;  on  peut  affirmer  qu'il  existe,  toute  une  pathologie  ololilhique 
dont  les  signes  propres  doivent  être  distingués  dans  le  mélange  classique 
d’origine  vestibulaire,  et  dont  la  séméiologie  doit  être  constituée.  Après 
avoir  séparé  les  syndromes  vestibulaires  et  cérébelleux  que  nos  devan¬ 
ciers  nous  avaient  laissés  confondus,  nous  devons  dissocier  dans  le  syn¬ 
drome  vestibulaire  deux  groupes  de  syndromes  qui  peuvent  exister  à 
l’état  tout  à  fait  séparé  :  les  syndromes  semi-circulaires  et  les  syndromes 
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otolithiques  ;  certaines  considérations  conduisent  dès  maintenant  à  l’idée 
^lue  ces  derniers,  dont  l'étude  fut  reléguée  au  second  plan,  méritent  au 
contraire  la  première  place,  ou  au  moins  une  place  en  première  ligne. 


Etude  clinique  et  instrumentale  d’un  type  de  troubles  vestibulaires 
de  cause  centrale  ;  sa  ressemblance  avec  les  troubles  vestibu¬ 
laires  consécutifs  à  l’ablation  expérimentale  d’un  hémisphère 
cérébral,  par  MM.  .J.-A.  Bahré  et  (aiAimoNNHL. 

Plusieurs  fois  déjà  l’un  de  nous  a  pu  observer  au  cours  d  ’alfections  du 
système  nerveux  central  des  réactions  vestibulaires  instrumentales  assez 
singulières  par  la  discordance  des  résultats  de  plusieurs  épreuves  ;  il 
pensait  que  ces  discordances  étaient  sans  doute  commandées  parle  siège 
inême  de  la  lésion  qui  épargnait  les  voies  réflexes  périphériques  pour 
capper  les  voies  centrales  ;  mais  dans  ces  cas  il  y  avait  toujours  eu  bila¬ 
téralité  des  troubles  vestibulaires  et  adjonction  d’autres  syndromes  :  soit 
Pyramidal,  soit  extra  pyramidal,  et  aucune  conclusion  nette  n’avait  pu 
ctre  extraite  des  remar([ues  consignées. 

L  entrée  à  la  clinique  d’un  sujet  de  22  ans,  sans  aucun  passé  patholo- 
Siflue,  et  qui  présente  justement  ces  troubles  vestibulaires  discordants  si 
particuliers,  sans  adjonction  d’aucun  autre  syndrome,  nous  engage,  bien 
flu  il  s  agisse  d’un  cas  unique  jusqu’à  maintenant,  pour  nous,  à  en  publier 

observation. 

cullivaUuir,  22  ans,  d’ l'irsti'in. 
malade  étant  aux  eliainps,  le  l'.l  juin  à  5  lieures,  se  liaiss 
^mnes.  n  cessent  alors  <les  hourdonnements  d’oreille,  d  ahord 
■econdes  plus  tard  à  gaucho,  liientùt  ces  liourdonucinents  d’( 
ace  à  des  vertij'es  iriratoires  très  nets,  le  malade  ayant  l’imprei 
“‘'jets  de  Kauche  à  droite. 


radier  des  lé- 
jniis  (iuel((ues 

IC  rotation  des 


Il  P 


■  dehoiit  e 


tement.  Là  il  prend  du 
nais  bientôt  le  malade 
lelle  de  vertiffe  violent, 
fois  en  une  heure.  .\u 


t,  ni  pendant,  ni  après.  II 
t  si  le  pouls  était  rapide. 


uit  profîressivemenl. 
araissent  lorsqu’il  se 


ll“^®^*'  Imissé  pour  enlevc 

lot  I  -que  !«  lit  se  balance  sous  lui  et  il  vor 

fjj  ®  srando  crise  vertigineuse  a  duré  plus  do 
ne  U  remarqué  une  baisse  de  l'audition, 

H  '***"'^  l‘■***^  «‘ouvert  tU 

®  pas  ou  de  céphalées  ni  de  diplopie. 

Il  "0  lit  •>  jnurs  pendant  lesquels  les  pbénoinf 

‘  tourne  la  UHe  brusquement  à  droite  ou  à 
ni  de  I®  .i’n'b  'I  n®  ressent  pins  rien,  il  n’a  pas  de  bourdonnement  d’oreilles 

men  ^'^''‘1’'®”'  I'  entend  très  bien  cl  a  l’impression  d’èlre  complètement  quéri.  L’exa- 
a  ''®  P®rmet  pas  de  sanctionner  celle  conviction.  Avantde  développer  ce  qui 

nofm*  “  l'appareil  vcstibulaire,  disons  ipre  H.  a  des  pupilles  et  des  réflexes  pupillaires 
‘'elleu**'^’  présenté  aucun  trouble  de  la  motilité  volontaire,  aucun  trouble  céré- 

®ncniM  trouble  sensitif,  aucune  modilication  des  réflexes  tendineux  ou  cutanés, 

écs  V  '“"‘’‘®  spinnclérien,  aucune  roideur  du  cou  ou  des  membres  ;  sa  vision,  le  fond 
Ou  pi  ®®nt  normaux;  on  doit  noter  seulement  (jue  ses  yeux  sont  nn  peu  saillants 
9aiic/ic  *'*'^*'  volumineux  que  normalement,  et  qu’il  a  une  paralijsic  faciale,  centrale 
ont  tous  les  détails  ont  été  lixés  par  écritet  sur  films;  enfin,  il  existe  des  libril- 
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4)3 


Epreuve  rnlalnire.  —  Mômes  résultats  cjne  la  v 
on  s’assure  en  outre  que  les  liras  ne  dévient  pas  v( 
malement  alors  ((u’ils  dévient  parfaitement  vers 
Epreuve  du  lit  tournant  :  alisolument  les  n 


le  en  ce  (iui  concerne  le  nysta^mus  ; 
la  droite,  (juand  ils  le  devraient  nor- 
fjauclie. 

'sultats  que  la  veille. 

quelques 


Examens  du  !■)''  juillel.  —  Epreuve  calorique  froide  (2> 
secousses  de  nystaffinus  dans  le  regard  paramédian  fjauche  ;  légère 
taie  du  seul  bras  droit  ;  minime  inclinaison  du  troue  vers  la  di'oile. 

O.  G;  :  à  (iO  ce.,  nystagmus  net  môme  dans  le  regard  direct.  Déviation  franclie  des 
bras  vers  la  gauche  ;  déviation  franche  de  l’a.xe  du  tronc  vers  la  gauche. 

Epreuve  calorique  chaude  (44°).  —  O.  I).  :  à  (iü  cc.,  nystagmus  droit  net  dans  le  regard 
direct  ;  déviation  franche  des  bras  et  du  corps  vers  la  gauche. 

bi-  G.  :  à  300  ce.,  aréflexie  absidne,  aucun  moin  ement  des  veux,  aucune  déviation 
des  bras  ou  du  corps. 

Epreuve  du  lit  tournant  (10  tours  en  20").  Vers  la  droite,  aucun  phénomène  ;  vers 
*0  gauche,  nystagmus  très  net  dans  le  regard  droit  direct. 

Ce  jour,  contrairement  à  ce  ([ni  avait  été  observé  la  veille,  les  ludsions  sont  franches 
®i^  égales  en  intensité  après  rotation  tête  droite,  on  inclinée  en  avant. 

Cn  note,  comme  seule  asymétrie,  que  les  pulsions  droites  durent  moins  longtemps. 
Epreuve  ixdlaique  (observée  au  pôle  positif). 

C-  D.  ;  à  O  milli  A.  :  aucun  phénomène. 

C-  G.  :  à  1  niilli  A.  ;  nystagmus  droit  net  dans  le  regaril  direct;  déviation  marquée 
des  bras,  déviation  nette  du  corps. 

Epreuves  faites  selon  le  procédé  de  Quix.  —  1°  Malade  assis  :  a)  Kpreuve  de  l'index 
dans  le  pian  sagittal,  exiiloree  au  moyen  de  notre  dispositif  personnel. 

Tête  droite  :  l’épreuve  de  l’index  est  correcte  des  2  côtés. 

Tète  inclinée  sur  l’éjiaule  droite  ;  épreuve  correcte  à  droite  ;  déviation  à  gauche  du 
“fas  gauche. 

Tête  sur  l’épaule  gauche  :  épreuve  correcte  à  droite  ;  déviation  à  gauche  du  bras 

fauche. 

*')  Epreuve  de  l’index  dans  le  plan  fronlal. 

Tête  droite  :  éiireuve  correcte  des  2  côtés. 

Tête  inclinée  à  30”  en  avant  :  épreuve  correcte  du  bras  droit  ;  ascension  du  bras 

gauehe. 

Tête  inclinée,  an  arrière  :  épreuve  sensiblement  correcte  des  deux  côtés. 

Les  épreuves  de  marche  tète  inclinée  n’ont  pas  été  faites. 

L  épreuve  du  lit  tournant  étant  présentée  avec  une  variante  nette  entre  la  D”  et 
®  séance  d’examen,  nous  avons  tenu  ô  la  refaire. 

2  juillet  :  épreuve  du  lit  tournant.  Tète  verticale  :  après  rotation  droite,  pulsion 
8®ache  nette  et  q'ui  dure  un  certain  temps. 

^près  rotation  gauche,  il  se  produit  d’abord  une  pulsion  vers  la  droite,  tranche,  mais 
>  dure  moins  que  la  précédente,  et  fait  place,  après  quelques  secondes,  a  une  dévia- 
gauche  franche. 

es  mêmes  épreuves,  pratiipiées  la  tète  fléchie  eu  avant  (à  30“  environ),  donnent  les 
"'«mes  résultats  mais  inversés. 

oculaire.  ~  -  A  plusieurs  reprises,  nous  avons  pu  observer  cl  faire  cons- 
®  er  l'i  les  faits  suivants  : 

^  Eli  droit;  l’inclinaison  de  la  tète  vers  ladroite((oilgauche,  élantferiné)  proxauiue  à  la 
®eente  vers  l’épaule  (iuehjues  secousses  nettes  de  nvslagmus  giratoi 
la  V 
•^ensio, 


a  verticale  l’onl  droit  n’accom|)lit  qu’ui 


et  unique  i 


qy,  gauche  ;  ipiand  on  abaisse  la  tête  vers  l’épaule  gauche,  l’ioil  gauche  n’exécute 
Une"^”  '•^b'er  et  uni(|ue  mouvement  d’abaissement  ;  (,uand  on  la  relève,  le  même  œil  a 
■'êaetion  nyslagmique  très  franche,  plusieurs  secousses, 

,  q,  PPoeeil  cochléaire.  :  Examen  fait  dans  le  service  du  P'  Georges  C.anuyt,  le  27  juin  : 
y'hpan  et  audition,  sans  particularités,  » 

'‘'^'^iion  lombaire  {-i  En  poMlion  assise  :  40  c,  au  filaude  ;  ascension  à 
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110  cm.  par  pression  des  jiiffiiliiires  ;  ilesceiito  à  4(1  c.  an  lâofiagc  des  veines.  Liquide  abso¬ 
lument  transparent  et  incolore;  s’écoulant  goutte  à  goutte;  albumine:  (l,l.b;  cellules,  2. 
Les  réactions  de  li.-W.  et  du  benjoin  colloïdal  sont  négatives. 


Les  documents  (jue  nous  venons  d’exposer  et  qui  peuvent  paraître  assez 
complexes  à  la  première  lecture  sont  d’une  telle  netteté  cependant  qu’il 
est  facile  de  les  ramener  à  quelques  formules  simples  dont  l’ensemble 
constituera  un  type  de  réactions  vestibulaires  discordantes  de  grand 
intérêt,  croyons-nous. 

Nous  pouvons  résumer  l’iiistoire  de  15.  en  disant  : 

Chez  un  sujet  jeune,  en  pleine  santé,  se  développent  au  moment  où 
il  a  la  tète  baissée  un  bourdonnement  des  deux  oreilles,  puis  deux  crises 
de  grands  vertiges,  avec  sensation  de  déplacement  des  objets  vers  la 
gauche  quand  il  est  debout,  et  de  déplacement  du  lit  quand  il  est  couché. 

Après  quelques  jours,  les  vertiges  disparaissent,  B.  se  croit  guérit, 
('/est  alors  que  nous  notons  les  faits  suivants  : 


Hprnwe  calorUjW  rhmuk 

Hprciwe  calorique  froide 

Epreuve  voUa'ique 

Huhion  po^lrolaloire 
(1-  étnl) 


pas  (le  iiyslagmus 

pas  de  déviation  des  bras 

aucun  iiystagimis  à  300  cc. 

nystagnius  de  seuil  élevé 
à  il  iiiA 

à  gauche. 


A  yaiiche. 

nystagnius  net  (15"). 

dévialion  Iranche  des  bras 
tendus. 

aucun  nystagnius  A  300  cc., 
ni  le  1”  ni  le  2''  jour. 

nystagiiius  net  à  120,  puis  à 
60  cc. 

nystagmus  de  seuil  bas , 

après  la  rotation  gauche  : 
à  gauche, 


Absence  de  vertiges  jiendantces  dernières  recherches. 

Si  l’on  ajoute  que  toutes  ces  réactions  anormales  se  produisent  chez 
un  sitjet  (|ui  n’accuse  aucun  trouble  spontané  de  l’équilibre,  qui  n’a  qu’un 
faible  nystagnius  dans  une  seule  direction  du  regard  et  la  tête  un  peu 
inclinée  sur  l’épaule  gauche,  on  sera  d’abord  surpris  du  contraste  qui 
existe  entre  la  discrétion  des  troubles  subjectifs  et  des  troubles  objectifs 
spontanés  d’une  part,  et  l’importance  des  troubles  mis  en  évidence  par 
les  é[)reuves  instrumentales. 

Si  l’on  considère  maintenant  ces  dernières  en  elles-mêmes,  on  est 
frappé  de  la  discordance  de  leurs  résultats  : 

La  rotation  droite  ne  donne  prcs(|uc  aucune  réaction  ; 

La  rotation  gauche  une  réaction  à  peu  près  normale. 

Le  Barany  chaud  donne  à  droite  une  réaction  nette,  aucune  à  gauche  ; 

Le  Barany  froid  ne  donne  aucune  réaction  à  droite,  une  très  nette  à 
gauche. 

Le  nj’stagmus  voltaï(|ue  a  un  seuil  bas  à  gauche,  assez  élevé  à  droite. 

La  pulsion  P.  R.  ne  se  fait  d’abord  qu’à  gauche  {|uel  que  soit  le  sens 
de  la  rotation. 

A  ne  considérer  que  le  nystagmus,  on  peut  maintenant  dire  :  chez  ce 
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sujet  qui  n’a  pas  de  nystagmus  spontané  dans  le  regard  direct  et  seule¬ 
ment  quelques  secousses  de  nystagmus  révélé  dans  le  regard  latéral 
droit,  les  diverses  épreuves  rotatoire,  calorique  chaude  et  calorique  froide 
n'agissent  qu'eu  provoquant  du  nystagmus  droit,  qu’elles  soient  appliquées 
à  droite  ou  à  gauche. 

Il  y  a  là  un  ensemble  très  particulier  de  réactions  vestibulaires  instru¬ 
mentales  ;  elles  apparaissent  en  premier  lieu  comme  très  discordantes 
quand  on  les  compare  aux  réactions  normales,  mais  comme  très  concor¬ 
dantes  au  contraire  et  en  quelque  sorte  spécialisées  si  l’on  remarque  que 
le  seul  nystagmus  c[ui  se  trouve  déclanché  est  le  nystagmus  droit. 

Il  est  encore  remarquable  que  dans  tous  ces  résultats  la  secousse  lente 
du  nystagmus,  quand  il  existe,  se  fasse  toujours  du  même  côté  que  la 
déviation  des  bras  et  du  corps  et  du  même  côté  également  (au  début  au 
moins)  que  la  déviation  de  la  tète  et  la  pulsion  postrotatoire.  Tous  ces 
groupements  sont  donc  harmonieux  au  sens  où  nous  entendons  ce  quali¬ 
ficatif,  qui  a  été  défini  plusieurs  fois  déjà. 

Un  pareil  ensemble  aussi  pur,  et  aussi  spécial,  méritait  donc  d’être 
isolé.  Mais  ce  qui  en  fait  l’intérêt  pratique,  c’est  qu’à  lui  seul  il  peut  per¬ 
mettre  de  localiser  sur  les  voies  centrales  de  l’appareil  vestibulaire  la 
lésion  qui  l’a  produit. 

En  effet,  il  ne  correspond  à  aucun  des  types  de  réactions  vestibulaires 
qui  sont  observés  dans  les  lésions  périphériques,  comme  on  pourrait  le 
démontrer  en  passant  en  revue  les  principaux  types  communément 

observés. 

Nous  reviendrons  sur  ce  point  dans  un  travail  spécial,  ainsi  que  sur  le 
parti  qu’il  est  possible  de  tirer  de  ce  cas  pour  établir  d’une  façon  générale 
quel  est  exactement  le  côté  excité  à  l’arrêt  de  l’épreuve  rotatoire. 

Nous  envisagerons  aussi,  spécialement,  ce  qui  a  trait  à  la  pulsion  post¬ 
rotatoire  et  au  mouvement  compensateur  des  j'eux.  Mais  ce  ([ue  nous  te- 
uonsà  faire  remarquer,  dès  maintenant,  c’est  la  parfaite  concordance  des 
particularités  du  syndrome  curieux  que  nous  venons  de  décrire  chez 
1  homme,  avec  ce  qu’ont  observé  Hauer  et  Leidler  en  1911,  Dusser  de 
Garenne  et  de  Kleyn  en  1923,  après  ablation  d’un  hémisphère  cérébral  chez 
lapin.  L’exposé  de  ces  travaux  nécessiterait  des  développements  trop 
"Uportants  pour  que  nous  puissions  nous  y  livrer  dès  aujourd’hui.  Nous 
Ajouterons  donc  seulement  que  nos  premières  réflexions  sur  ce  cas  nous 
‘Conduisent  à  considérer  que  l’idée  d’un  chiasmn  des  voies  vestibulaires  cen- 
h'ales  émise  antérieurement  par  Bard  est  probablement  exacte.  Peut-être  le 
‘Cas  que  nous  venons  de  publier  en  apporte-t-il  une  sortededémonstration. 

Le  syndrome  métastatique  aigu  et  régressif  des  tumeurs  secon¬ 
daires  du  cerveau,  par  MM.  H.wmond  (Iari.in  et,  Hi;niî  IIugue- 
nin. 

L  histoire  clinique  et  anatomi(|ue  des  tumeurs  secondaires  du  cerveau 
été  particulièrement  approfondie  dans  ces  dernières  années.  Le  mé- 
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moire  de  Glol)us  et  Selinski  (1)  en  1927,  l'importante  thèse  de  Paillas  (2) 
(Marseille  1934),  représentent  les  contributions  les  plus  Importantes  à  l’é¬ 
tude  de  ce  chapitre  très  particulier  des  néoformations  cérébrales.  Lorsque 
le  malade  est  porteur  d  un  cancer  viscéral  reconnu,  la  survenue  d'un 
sj'ndrome  neurologique  quelconque  fait  redouter  d’emblée  une  métastase 
au  sein  du  névraxe.  Mais  dans  nombre  de  cas,  la  complication  cérébrale 
tient  cliniquement  le  devant  de  la  scène,  en  imposant  pour  un  syndrome 
d’origine  artérielle  ou  encore,  comme  (ilobus  et  Selinsky  y  ont  insisté, 
pour  une  méningo-encéphalite  infectieuse  (à  cause  de  l’évolution  par 
poussées  etde  l'adjonction  fréquente  d’un  syndrome  fébrile),  jusqu’au  jour 
où  le  cancer  primitif  fait  sa  preuve.  Un  fait  domine  l'étude  clinique  de 
ces  tumeurs  secondaires  du  cerveau,  qu’ont  très  nettement  montré  Roger 
et  Paillas,  à  savoir  l’absence  fréquente,  tout  le  long  de  leur  évolution, 
du  syndrome  d’hypertension  intracrânienne.  Caractère  négatif  qui  fausse 
pendant  longtemps  le  diagnostic  clinique,  comme  on  le  conçoit. 

Beaucoup  plus  rarement,  comme  dans  le  cas  qui  fait  l’objet  de  cette 
note,  l’installation  aiguë  de  la  métastase  cérébrale  est  suivie  d'une  régres¬ 
sion  temporaire  si  régulière  et  si  complète  du  syndrome  métastiepie  que  le 
diagnostic,  impossible  à  soupçonner  de  par  l’absence  de  toute  séméiologie 
hypertensive  etde  par  la  latence  du  cancer  pulmonaire  primitif,  ne  peut 
être  rectifié  que  plusieurs  mois  après,  devant  un  amaigrissement  pro¬ 
gressif  et  sévère.  Pareils  faits  méritent,  croyons-nous,  d’être  versés  au 
dossier  clinique  des  tumeurs  secondaires  du  cerveau  et  suggèrent  par 
ailleurs  du  point  de  vue  patbogénique  quelques  considérations  sur  la 
|)bysiopathologie  générale  des  métastases  viscérales. 

Oh-scrrriUim.  -  M.  Tk,  ans,  vient  eotisniler  à  l-aris,  en  mai  pour  une  liémi- 

jiléKie,  droite  et  nni^  aphasie  de  Hroca  rnoilérée,  datant  (i(^  trois  semaines,  et  dont  la  cons¬ 
titution  s’est  faite  en  (|uelipies  jours.  Ancnn  antécédent  pathoiogiipie,  à  part  une  dysen¬ 
terie  ane.iemiP,  ne  mérite  d’iUre  ridevé  dans  ses  antécédents.  Il  n’existe,  ancnn  stigmate 
ciiniipje  on  Immoral  de  syphilis.  I.a  tension  artérieiie  est  normale,  les  urines  ne  contien¬ 
nent  ni  sucre  ni  aihumine.  I.e  fond  d'iidl  est  normal,  de  même  les  radiogra[)hies  du  crAne. 
l'ne  ponction  lomhaire,  peu  après  son  arrivée  à  l’aris,  praticpiéc  par  l’un  de  nous, 
montre  un  li(piidc  île  tension  et  de  composition  normales.  Le  malade  présente  un  étal 
général  très  satisfaisant.  Le  diagnostic  de  ramollissement  cérébral  |)arait  le  seul  vrai¬ 
semblable,  c’est  celui  ipu  a  été  porté  également  par  plusieurs  autres  neurologistes. 

l’eu  après  la  ponction  lombaire,  nous  sommes  rap[a'lés  auprès  du  maiade  parce  ipi’il 

jirésenti’  un  étal  d’assoupissement  insolite.  L'exar . .  met  en  évidence,  outre  un  état 

subcomateux,  une  certaine  raideur  méningée,  une  exallation  bilaléraje  des  réflexes,  un 
signe  de  liabinski  des  2  cftlés  et  des  réflexes  de  défense  n(d,s.  Le  malade  se  iihdnl  cons¬ 
tamment.  Manifestement,  cet  état  est  sérieux.  Le  diagnostic  d’hémorragie  méningée 
parait  vraisemblable,  mais  une  nouvelle  ponction  lombaire  n’est  pas  jugée  opportune. 
IJ’ailleiirs.  en  huit  à  dix  jours,  tous  ces  signes  nouveaux  se  dissipent,  le  malade  gardant 
son  hémiplégie  droite  avec  aptiasie,  telle  ipie,  nous  l’avions  constatée  à  son  arrivée  à 


(1)  Metaslatic  lumors  of  the  brain.  A  clinicid  stiidy  of  twelve  cases  wilh  npcroi)sy. 
Avrhives  (if  Nnirnl.  imd  Esiirlniil..  avrii  l;t27,  vid.  XVll,  j).  'tsl-bl.'t. 

(2)  .I.-K.  l’Aii.i.AS.  I.es  tumeurs  cérébrales  métaslalirpies.  Tluisr  Mnrseille,  I  !l.'33-:t4.  -  - 
]{i;\m  Hooeii  et  ,I];a.n  I’aii.i.as.  /’/v.v.vc  nii'iliraE,  21)  déeend)re  11134,  p.  201)3. 
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Nous  revoyons  le  malade  trois  mois  après  (en  août  1932)  presque  compK'temeut 
rétabli  ;  il  est  alerte,  gai,  il  marche  normalement  et  se  sert  de  façon  très  satisfaisante  du 
côté  droit,  11  ne  garde  de  son  hémiplégie  (pi’une  légère  exaltation  des  réflexes  et  une. 
ébauche  de  signe  de  Babinski.  L’aphasie  a  rétrocédé  complètement.  Malgré  la  satis¬ 
faction  évidente  du  malade  et  de  son  entourage,  nous  ne  |iouvons  cacher  notre  préoccu¬ 
pation  de  le  trouver  aussi  amaigri.  L'examen  de  la  courbe  thermique  montre  une  légère 
fébricule  cpii  ne  dépasse  pas  38“2.  Nous  auscultons  avec  grand  soin  le  malade  et  ne 
trouvons  aucun  signe  anormal,  fiomme  il  se  plaint  île  tousser  et  de  cracherdepuis  peu, 
'lous  taisons  [iratiquer  une  recherche  de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats,  qui  se  montre, 
négative,  et  un  examen  radiologique  des  poumons  (pii  nous  révèle,  à  notre  grande  sur¬ 
prise,  l’existence  d’une  masse  opaque,  arrondie,  dans  le  ]ioumon  droit,  masse  qui  se 
continue  vers  le  hile  en  un  dégradé  jilus  flou.  Le  diagnostic  de  néoplasme  primitif  du 
poumon  n’est  |)as  douteux,  ce  ipie  confirme  l’un  de  nous  a|i]iclé  il  ce  moment  près  du 
malade.  Lt  du  même  coup  le  diagnostic  des  lésions  cérébrales  s’éclaire  et  nous  apiia- 
raît  tout  différent  de  celui  ([ui  avait  été  antérieurement  ]ior(é. 

Les  semaines  suivantes,  l’état  général  du  malade  continua  de  décliner  sans  (jue  l’on 
Pôt  déceler,  d’ailleurs,  la  moindre  anomalie  stéthoscopique  au  niveau  des  poumons, 
fl  s’agit  d’un  cancer  profondément  intra|iulinonaire.  Kn  septembre,  un  syndrome  d’by- 
pcrtension  iid.racranienne  fit  son  a|iparition  iiour  la  première  fois,  en  même  tenijis 
'Pie  rhémi|ilégie  droite  reprenait  son  intensité  première.  La  cépbalée  atroce,  une  stase 
papillaire  maripiée,  l’adjonction  de  signes  diffus  d’atteinte  du  névraxe  précédèrent 
nne  torpeur  subcomateuse  et  le  malade  mourut  dans  le  courant  d’octobre  1932.  L’en- 
tourage  refusa  une  tré|ianation  décumpressive  ipii,  étant  donné  d’ailleurs  la  marche 
'iltra-rajiide  du  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  n’aurait  si'irement  a]qiorte 
dh'une  amélioration  discutable  et  d’ailleurs  très  éphémère. 

L’intérêt  lie  cette  observation  réside  dans  le  début  aigu,  sous  les  traits 
fl’uiie  hémiplégie  banale  par  artérite,  d’une  tumeur  secondaire  du  cerveau 
•ît  surtout  dans  la  régression  transitoire  de  ce  syndrome  focal  qui,  quel- 
f^iues  mois  après,  allait  retrouver  son  intensité  première.  Un  syndrome 
‘le  cachexie  fait  tardivement  son  apparition,  puis  s’installe,  cette  fois,  un 
^'ymptôme  de  néoformatioii  intracérébrale.  11  s'agit  là,  comme  on  le  voit, 
dune  véritable  forme  rémillenle  de  mélastase  cérébrale.  L’évolution  des 
ffccidents,  comme  leur  apparition  assez  rapide,  donnent  à  penser  que  des 
phénomènes  vasculaires  néoplasiques,  congestifs,  hémorragiques,  ou  pour 
le  moins  œdémateux,  ont  joué  un  rôle  important  dans  l’extériorisation  aiguë 

dans  la  régression  ultérieure  des  premiers  accidents.  L’aggravation 
Soudaine,  48  heures  après  une  ponction  lombaire,  de  la  séméiologie  pré¬ 
sentée  par  ce  malade,  vient  encore  plaider  dans  le  même  sens.  Bien  que 
•fous  n’en  tenions  pas  la  preuve,  l’intervention  d’une  hémorragie  ménin- 
f?ée  ou  d’une  réaction  œdémateuse  diffuse  apparaît  là  encore  très  probable 
dans  la  genèse  de  ces  derniers  accidents. 

Le  fait  dominant  de  cette  observation,  celui  que  nous  voulons  souli- 
8'ier,  est  sans  conteste  la  régression  presque  totale  de  l’hémiplégie  révé¬ 
latrice.  Non  seulement  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  ne  pouvait  être 
soupçonné  ici,  mais  qui  plus  est  —  l’eût-il  été  —  que  la  régularité  pro- 
gressive  et  sans  à-coups  de  l’amélioration  clinique  l’eût  fait  abandonner 
oomplètement.  Pareils  faits  sont  tout  à  fait  exceptionnels.  Dans  l’obser- 
''alion  XI  de  la  thèse  de  René  Huguenin  (1),  on  note  des  parésies  transi- 

(f)  Hené  Huguenin.  Le  cancer  primitif  du  puiimmi.  Tlirsr  Dnris,  192, s. 
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toires  qui  dispnraisscnt  progressivement  avant  que  ne  s’installe  le  syn¬ 
drome  d’hypertension  intracrânienne.  Dans  trois  observations  de  Globus 
et  Selinski  (obser.  III,  IV  et  VII),  l’amélioration  transitoire  du  syndrome 
métastatique  initial  est  nettement  mentionnée.  Dans  l'excellente  thèse  de 
Paillas,  ces  formes  à  rémission  sont  parfaitement  individualisées  et  l’ob¬ 
servation  48  de  Roger  et  Paillas  {in  Tlièsc  Paillas,  p.  158)  est  très  ins¬ 
tructive  à  cet  égard,  puisque  la  rémission  courut  sur  près  d’une  année. 
L’intérêt  clinique  de  ces  formes  à  séméiologie  régressive  ne  saurait  être 
méconnu.  Lorscpic  le  malade  est  porteur  d’un  cancer  avéré,  pareille  ré¬ 
mission  est  déjà  trompeuse  en  ce  qu’elle  peut  laisser  espérer  à  tort  (|ue  le 
syndrome  focal  est  de  tout  autre  nature  ([ue  la  métastase  redoutée  ;  mais 
lorsque  le  syndrome  encéphalique  survient  en  pleine  santé,  alors  qu’on 
n’a  aucune  raison  de  suspecter  une  néoformation,  la  rémission  vient  ap¬ 
porter  un  argument  en  apparence  décisif  pour  rejeter  ce  diagnostic  de 
nos  préoccupations,  et  cela  à  tort,  comme  nous  venons  de  te  voir.  Trop 
souvent,  c’est  vers  une  méningo-encéphalite,  infectieuse  ou  à  virus  neu¬ 
rotrope,  que  l’on  s’oriente  d’abord,  surtout  s’il  existe  de  la  fièvre  et  des 
poussées  successives  d’amélioration  et  d'aggravation,  ainsi  ([ue  Globus 
et  Selinski  y  insistent.  Retenons  do  ces  dilïicultés,  la  nécessité,  à  l’âge 
moyen  de  la  vie,  devant  tout  syndrome  neurologique  insolite,  d’examiner 
toujours  avec  soin  les  divers  appareils,  et  peut-être  serait-jl  de  bonne 
règle  de  faire  pratiquer  plus  systématiquement  qu’on  ne  le  fait  une  radio¬ 
graphie  de  l’appareil  respiratoire. 

Cette  précaution  paraît  d’autant  plus  légitime  que  la  métastase  céré¬ 
brale  est  très  souvent  l’épisode  révélateur  d’un  cancer  latent  du  poumon 
et  que  la  complication  encépbali([ue  ne  se  traduit  babituellement  pas  par 
des  signes  d’bypertension  intracrânienne,  mise  à  part  la  céphalée,  comme 
Roger  et  Paillas  y  ont  insisté  très  justement. 

Mais  un  autre  problème,  d’une  portée  plus  générale,  se  trouve  posé  par 
l’existence  de  ces  syndromes  métastatiques  à  début  aigu  et  à  évolution 
transitoirement  régressive.  On  ne  peut  en  elfet  s’empêcher  de  rapprocher 
de  tels  faits  du  jirocessus  que  l’un  de  nous  a  observé  dans  l'histoire  des 
métastases  viscérales,  en  particulier  dans  le  parenchyme  hépatique  et 
(|u’il  a  retrouvé  aussi  au  niveau  du  poumon.  Dans  tous  ces  exemples  — 
où  il  s’agit  véritablement  d’un  syndrome  métastati((ue  aigu  —  l’allure  évo¬ 
lutive  est  la  même  ;  début  brutal  par  un  accident  cataclysmique,  donnant 
lechangeavec  une  lésion  inllammatoire  ou  vasculaire  qui,  par  son  acuité, 
éloigne  à  tort  delà  véritable  nature  emboli([ue  et  cancéreuse  du  processus 
en  cause.  Dans  le  parenchyme  hépati(|ue,  René  Huguenin,  dans  une  con.s- 
tatation  anatomi((ue  antérieurement  rapportée  (1),  a  pu  montrer  qu’il  se 
produisait  des  lésions  hémorragiques,’ ayant  l’aspect  d’une  plaie  du  foie 
avant  que  les  cellules  néoplasicpies  emboliques  n’aient  poussé  assez  pour 
réaliser  le  nodule  habituel,  la  «tache  de  bougie».  Tout  nous  porte  à  pen- 

ai'îii  (lu  foie,  Anniili's  d' Antilumir  ixilliiiloijitini',  lU.'îl,  p.  IlIWi. 
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ser  —  encore  qu’il  nous  manque  ici  les  certitudes  du  contrôle  anatomique 
—  qu’un  processus  identique  s’est  manifesté  dans  le  parenchyme  céré¬ 
bral  de  ce  malade,  processus  vasculaire  initial  qui  expliquerait  l’installa¬ 
tion  aiguë  et  l’évolution  régressive  des  accidents  observés.  Au  stade  de 
début,  si  trompeur,  de  cette  tumeur  secondaire  du  cerveau,  le  diagnostic 
anatomique  était  donc  partiellement  exact.  Il  s’agissait  bien,  avec  la  plus 
grande  vraisemblance,  d’un  syndrome  en  foyer,  avant  tout  vasculaire.  Mais 
son  primum  movcns  n’était  pas  dans  une  altération  primitive  thrombosi- 
que  ou  fissuraire  des  parois  artérielles,  mais  dans  une  rupture  ou  un  in¬ 
farctus  secondaire  à  l’arrêt  d'une  embolie  néoplasique,  en  activité,  dans 
la  lumière  du  vaisseau.  Sans  revenir  sur  ce  fait  que  le  cancer  du  poumon 
embolisant  le  cerveau  par  voie  sanguine,  les  noyaux  cancéreux  occupent 
les  territoires  des  artères  principales,  entraînant  des  ramollissements 
cérébraux,  et  (|ue  des  sufl'usions  hémorragiques  s’observent  souvent 
autour  du  noyau  secondaire,  il  est  intéressant  de  rappeler  dans  cet  ordre 
d’idées  que  Hériel  et  Falconnet  (cités  par  Paillas)  ont  pu  voir  des  foyers 
d’infarctus  ou  des  hémorragies  véritables  lorsqu’un  bourgeon  cancéreux 
thrombosait  un  vaisseau  ou  en  ulcérait  la  paroi.  L’intervention  de  rup¬ 
tures  artérielles  ou  de  phénomènes  œdémateux  périfocaux  paraît  devoir 
•expliquer  la  régression  de  certains  syndromes  métastatiques,  ces  deux 
processus  ayant  une  traduction  clinique  plus  expressive  que  les  noyaux 
néoplasiques,  longtemps  mieux  tolérés  par  le  névraxe,  longtemps  muets 
pnr  eux-mêmes  bien  que  ce  soit  eux  qui  dominent  le  pronostic. 

Syndrome  thomsénien  et  syndrome  myxœdémateux  cliniquement 

associés.  Début  simultané  et  évolution  parallèle  (premier  Mémoire). 

Etude  clinique  (1).  par  MM.  H.wmond  (Iaucin,  L.  Houquks,  I.au- 

«AT  cl,  b'iU-MUSAN. 

Les  liens  pathogéniques  qui  unissent  les  altérations  endocriniennes  aux 
divers  types  de  myo])athie  progressive  ont  été  depuis  longtemps  soupçon¬ 
nés.  Les  rapports  d’Oppenheim  et  de  S])iller,  les  communications  de 
Claude  au  Congrès  international  de  Médecine  de  Londres  en  1913  ont 
particulièrement  souligné  les  rapports  possibles  entre  les  deux  ordres  de 
It’oubles  que  l’étude  plus  approfondie  de  la  maladie  de  Steinert  ou  myo¬ 
tonie  atrophique  a  |)articulièremenl  mis  en  vedette.  Ne  voit-on  pas,  en 
cflet,  dans  la  myotonie  atrophique,  à  côté  du  syndrome  de  dystrophie 
niusculaire,  un  syndrome  dystrophique  général  (calvitie,  cataracte,  atro¬ 
phie  testiculaire,  acrocyanose,  chute  des  dents)  qui  confère  à  l’affection 
un  asi)ect  clini(|ue  si  spécial,  syndrome  dystrophique  que.  depuis  Lünd- 
l^org,  nombre  d’auteurs  rattachèrent  à  des  troubles  pluriglandulaires  et 
tout  particulièrement  à  une  insuffisance  parathyroïdienne. 


;io,  scanciulii  2  février  lll.'îlt. 
■é  fîrouiieiM'ii  une  série  Me 
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Si  nombre  de  critiques  peuvent  être  adressées  à  cette  théorie  para- 
thyroïdienne  de  la  maladie  de  Steinert,  ainsi  que  Curschmann  et  l’un  de 
nous  l’ont  particulièrement  développé,  il  n’en  reste  pas  moins  que  la 
coexistence  clinique  de  perturbations  endocriniennes,  déjà  fréquente  dans 
les  myopathies  banales,  s’accuse  au  cours  delà  myotonie  atrophique;  ceci 
([uelle  que  soit  la  filiation  admise  entre  les  deux  séries  de  troubles,  filiation 
directe  avec  Noegeli  et  la  plupart  des  auteurs  contemporains,  ou  troubles 
«  coordonnés  »  selon  l’opinion  de  Curschmann,  qui  les  voit  tous  deux 
sous  la  déjiendance  d’une  atteinte  centrale  des  centres  trophiques  géné¬ 
raux,  c’est-à-dire  des  formations  sympathiques  intracrâniennes.  L’un  de 


nous  a  développé  dans  une  monographie  récente  les  raisons  qui  militent 
en  faveur  de  celte  seconde  hypothèse  qui  s’ap])uie  en  particulier  sur  les 
constatations  anatomiques  de  Foix  et  Nicolesco,  une  série  de  consta¬ 
tations  cliniques  et  les  expériences  physiologiques  de  Ken  Kuré. 

Quoiqu’il  en  soit  du  problème  pathogénique  dont  le  cycle  reste  encore 
largement  ouvert,  il  n’en  reste  pas  moins  que  les  symptômes  endocriniens, 
sont  rares  dans  les  myotonies  acquises  et  dans  la  maladie  de  Thomsen. 
Aussi,  le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  mérile-t-il 
un  certain  intérêt  du  fait  de  la  juxtaposition  clinique  d’un  syndrome  Ihom- 
sénien  et  d’un  syndrome  myxœdémateux  de  début  simultané  et  d’évolution 
parallèle. 

Du  myxœdème,  le  malade  a  non  seulement  le  faciès,  l’empâtement,  la 
torpeur,  la  frilosité,  mais  encore  un  abaissement  notable  du  métabolisme 
de  base  (33  %).  Si  ses  organes  génitaux  et  ses  caractères  sexuels  secon¬ 
daires  sont  d’un  développement  normal,  c’est  qu’il  s'agit  d’un  myxœdème 
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acquis  de  l’adulte,  dont  les  premiers  symptômes  sont  apparus  en  effet  à 
l’âge  de  25  ans.  Il  suffit  néanmoins  de  comparer  cet  homme  à  ce  qu’il 
était  à  l’âge  de  20  ans  (photographies  1  et  2)  pour  saisir  la  transformation 
complète  qu’il  a  subiedepuis.  Le  grand  amateur  de  rugby,  qu’il  était  alors, 
exerce  avec  grand’peine  actuellement  les  fonctions  de  garçon  de  salle  d’un 
collège  parisien. 

Du  thomsénien,  il  a  l’enraidissement  des  premiers  mouvements,  la 
pseudo-hypertrophie  athlétique  de  certains  muscles  et  les  réactions  myo- 
toniques  cliniques,  en  particulier  à  la  percussion.  Ajoutons  tout  de  suite 
qu’il  n’a  pas  d’atrophie  musculaire.  Il  n’a  ni  la  calvitie,  ni  l’atrophie  testi¬ 


culaire,  ni  la  cataracte  d’une  maladie  de  Steinert.  Sa  force  est  normale, 
ses  réflexes  sont  conservés. 

Les  deux  ordres  de  signes  pathologiques  sont  apparus  simultanément  en 
D29  et  ont  évolué  depuis  avec  un  parfait  synchronisme  dans  leur  aggra¬ 
vation.  On  ne  retrouve  à  leur  origine  aucune  condition  étiologique  parti¬ 
culière  et  l’on  peut  seulement  en  scrutant  son  passé  présumer  une  fièvre 
typhoïde  que  le  malade  aurait  faite  à  l'âge  de  16  ans,  neuf  ans  par  consé¬ 
quent  avant  le  début  des  troubles  qu’il  présente  actuellement. 

Pareille  observation  est  tout  à  fait  exceptionnelle  et  soulève  un  certain 
nombre  de  problèmes  pathogéniques  que  nous  désirerions  souligner 
devant  vous. 

Observation  clinique.  —  M.  Coll.  Pierre,  garçon  de  restaurant,  âgé  de  28  ans,  nous 
fist  adressé  au  Service  de  Réserve  de  la  Salpêtrière,  par  notre  collègue  le  D'  Debray,  en 
décembre  1932,  parce  qu’il  se  plaint  d’une  certaine  raideur  musculaire  qui  le  rend  gauche 
*''t  maladroit,  raideur  qui  s’accompagne  de  fourmillements  et  jjarfois  de  sensation  de 
crampes  dans  les  extrémités. 


f:ii':ri':  de  neueoloc.ie  de  I’AIiis 


IMI 


la  fatigue  (à  la 


SÉANCJC  im  4  .JUILLET  1935 


03 


les  exlrcmili'S,  surtout  en  hiver.  En  été,  comme  dans  les  pièces  bien  clianffées,  la  moti¬ 
lité  est  nettement  meilleure  qu’en  hiver. 

Les  trouilles  musculaires  sièffent  au  niveau  des  memlires  supérieurs  et  inférieurs.  Les 
muscles  de  la  face  et  de  l'extrémité  céphalique  n’ont  jamais  été  intéressés. 

L’examen  soinatiipie  du  malade  montre, à  la  seule  ins]iection  déjà,  un  double  syn- 
tlrome  palholoffiipie  : 

1"  Un  syndrome  d’hypertrophie  musculaire  ipii  donne  à  certains  muscles  une  a[ipa- 
rence  véritablement  athlétiipie. 

2“  l'n  syndrome  myxo'démalenx  (myxiedème  acipiis  de  l'adulle)  non  douteux,  ainsi 
'lhe  le  montrent  les  pholoffraphies  ci-jointes.  Et  rien  n'est  plus  frappant  tpie  la  non- 


Pig.  4.  _  L'hypci  lrophic  îles  ipintliiceps  et  îles  vastes  île  la  euisse  est  île  prolil  partieiilicienienl  nette. 
Atlituile  lie  repos. 


clialaiiee,  la  torpeur,  la  paresse  aux  mouvements  de  ce  sujet  dont  rajiparence  esl 
®l'l.tléti((ue. 

L  Si/ii<lr(imi'  de.  (Itixlniphic  miisciildire  :  A)  Iliiperirnphii' de  cerUnns  musclex.  —  Il 
^’^iste  une  hypertrophie  sensible  des  masses  musculaires  des  membres  et  des  trapèzes, 
'^ont  nous  préciserons  la  topoffraphie,  et  qui  eontraste  avec  l’état  normal  ou  meme 
*®8èrement  insuffisatit  du  reste  des  masses  musculaires  du  corps  (fiir.  3).  Cet  aspect 
®tlilétiqne  est  rendu  plus  dysiiarmonieux  par  la  iirédominance  très  marquée  de  l’hyper- 
lro[ihi,. 

musculaire  sur  la  partie  équatoriale  du  corps  charnu.  Les  fibres  qui  s’insèrent 
les  tendons  sont  en  effet  relativement  respectées. 

Aux  membres  inférieurs,  les  cuisses  sont  particuliérement  volumineuses  en  raison  du 
'l'^velopponient  exagéré  des  qiiadriceiis  fémoraux  qui  contrastent  par  leur  hypertrophie 
le  volume  normal  des  muscles  fessiers  (fig.  4  et  h). 

Les  mollets  sont  anormalement  dévelopiiés.  La  saillie  des  jumeaux  internes  est  très 
'***''quée,  réalisant  une  véritable  bonle  musculaire  qui  fait  saillie  sur  le  volume  normal 
soléaire  sous-jacent  (fig.  3). 

Ahx  avant-bras  et  à  la  main,  rhypertro|dne  est  encore  visible.  Ou  note  un  asjiect 
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gressivemcnt  au  bniil  de  10  h  20  secondes  ;  b)  une  contraction  traînante,  suivie  d’une 
décontrartion  lente,  du  type  myotonie  légère,  de  tout  ou  partie  du  corps  musculaire, 
cela  en  particulier  dans  les  muscles  de  la  cuisse,  de  la  loge  antéro-externe  de  la  jambe, 
et  dans  les  muscles  biceps,  deltoïde,  fléchisseurs  des  doigts  et  les  éminences  tliénars 
Il  existe,  par  contre  une  contraction  prolongée  myotonique  indisculable  du  vaste 
externe,  et  des  J  uineanx. 

Au  niveau  de  certains  muscles,  tels  que  les  muscles  intrinsèques  des  mains,  les  fes¬ 
siers,  le  quadriceps  droit,  la  percussion  ne  donne  qui^  la  contraction  idio-muscnlaire 
complète  ou  partielle  sans  myotonie  nette,  mais  on  obtient  facilement  cette  contrac¬ 
tion  quel  que  soit  le  point  de  percussion. 

Les  jumeaux  se  comportent  comme  les  muscles  les  |dus  myotoniques,  mais  on  observe 
en  même  temps  une  réponse  dans  les  muscles  de  la  cuisse  :  demi-membraneux  et  demi- 
tendineux,  après  percussion  du  jumeau  interne  ;  biceps,  après  p(!rcussion  du  jumeau 
externe. 

3“  Myotonie  éleclriijne.  -  -  L’étude  électrique  complète  et  longuement  poursuivie  de 
ce  malade  fait  l’objet  d’un  mémoire  spécial,  en  collaboration  avec  M.  Rourguignon. 
Dans  l’ensemble,  la  réaction  myotonique,  qnohjue  réelle  et  nette,  est  cependant 
loin  d’atteindre  les  chiffres  qu'il  est  coutume  d’enregistrer  chez  les  thomséniens. 

II.  Syndrome  myxœdcmalenx.  -  ■  Kn  même  temps  qu'ap))araissaient  les  troubles  mus¬ 
culaires,  le  malad(î  a  noté  lui-mème  la  clmto  progressive  di^  scs  cheveux,  une  modifica¬ 
tion  netle  de  sa  jdiysionomio,  l’empâtement  de  la  face  et  un  changement  manifeste  de 
son  caractère.  Du  grand  joueur  do  rugby  qu’il  était,  il  ne  reste  plus  aucun  entrain  ni 
aucuno'vivacité.  Il  répugne  an  moindre  mouvement.  De  plus,  il  est  devenu  très  frileux, 
sym[)tûme  très  net  sur  lequel  il  attire  l’attention  à  plusieurs  reprises. 

Los  deux  séries  de  symptflmes  (dystrophie  musculaire  et  insuffisance  thyroïdienne) 
î’Cnt  apparues  de  façon  simultanée  et  ont  évolué  d’une  façon  rigoureusement  parallèle, 
Actuelhsment,  le  faciès  du  malade  est  celui  d’un  myxœdémateux  typique.  La  face 
est  é|)aissie,  infiltrée,  imxxpressivc.  Les  paupières  bouffies  rapetissent  la  fente  oculaire, 
•c  nez  est  élargi,  les  lèvres  sont  épaissies  et  légèrement  cyanosées.  Le  teint  est  d’une 
pâleur  jaunâtre.  Les  cheveux  sont  rares  et  clairsemés,  surtout  dans  la  région  de  la 
'luque  et  des  tempes  qui  sont  devenues  glabres.  De  plus,  ils  sont  secs  et  cassants.  Mien 
n’obj  (-ctive  mieux  la  transformation  complète  qu’a  subie  ce  j  eune  homme  malade  que  la 
Comparaison  de  deux  photographies  1  et  2.  Dans  la  promièro,  on  voit  notre  amateur  de 
■■ugby  à  l’âge  de  20  ans,  dans  la  seconde,  l’état  du  malade,  lorsqu’il  vient  nous  consulter, 
huit  ans  après 

Les  téguments  du  malade,  à  l’exception  de  la  face  et  du  cou,  soTit  par  contre  peu 
•nfiltrés,  mais  la  peau  est  sèche,  écailleuse,  la  langue  et  les  muqueuses  bncco-pbaryngées 
sont  épaissies.  La  langue  en  particulier  a  un  vohmnMiettoment  anormal  et  conserve  sur 
Ses  bords  les  empreintes  des  dents  (1).  La  parole  est  lente  et  monotone,  la  voix  sourde 
ol-  empâtée.  .\u  point  do  vue.  sexuel,  le  malade  parait  peu  ardent.  Les  organes  génitaux 
®out  rnorphologiqin^ment  restés  normaux,  comme  il  est  de  règle  dans  les  myxmdèmes 
Acquis  de  l’adulte.  La  toison  pubienne,  les  touffes  axillaires  ne  sont  pas  clairsemées.  Le 
hialade  a  cependant  remarqué  que.  sa  face  et  son  corps  sont  devenues  complètement 
glabres,  alors  qu’antérieurement  ils  étaient  normalement  velus.  A  noter  cependant  la 
Persistance  de  la  touffe,  médiostcrnale.  L(^s  doigts  sont  boudinés,  les  ongles  cannelés  et 
‘cndillés.  L(îs  dents  elles-mêmes  sont  striées  et  le  malade  en  aurait  perdu  trois  tout  ré¬ 
cemment.  L’état  du  corps  thyroïde  est  difficile  à  ap|)récier  en  raison  de  l’infiltration 
cgère  des  téguments  cervicaux.  Sans  qu’il  y  ait  à  proprement  parler  de  déficit  intcllec- 
hel,  le  malade  a  remarqué  lui-même  qu’il  n’est  plus  aussi  vif  et  enjoué  qu’autrefois.  Il 

De  prolil,  surtout,  il  semble  exister  un  certain  prognathisme  intérieur  qui  évoque- 
.“it  une  note  hypophysaire  .•surajoutée.  Mais  le  menton  aloujourseu,  semble-t-il, 
.  i^Pce.t  dit  .1  en  galoe.îie  ».  Les  radiographies  du  crâne  montrent  d’ailleurs  une  selle 
^ireiquc  (le  dimensions  normales.  Les  sinus  frontaux  sont  plus  larges  cependant  c|ue 
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est  ajiatliiquc.  Son  inlelligenci'  est  engourdie.  11  passe  au  chaud  la  majeure  partie  de 
sa  journée,  eimerni  de  tout  effort  physiqu(î.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  sa  frilosité  ; 
ajoutons  enfin  que  sa  tenqiératiire  centrale  (^st  normale.  U  a  pris  un  certain  embon- 
|ioint  dans  ces  dernières  années,  sans  qu’il  puisse  préciser  exactenuuit  le  nombre  de  kilo¬ 
grammes  gagnés. 

Ksnnutn  .•<iimali(jiie,.  ■  Disons  tout  d’abord  que  l’examen  neurologique  est  entièrement 
négatif,  en  dehors  des  signes  dystrophirjues  (|ne  nous  venons  d’analyser.  Les  réflexes 
tendineux,  cutanées,  pupillaires,  sord,  en  tout  point  normaux.  La  sensibilité  générale  est 
normah!  à  tous  les  modes.  Les  jiaires  cranientuis  sont  d'une  parfaite  intégrité.  Le  pouls 
régulier  bal  à  (>5  par  minute.  I.a  tension  artérielle  (wt  de  15/12  à  l’appareil  de  Vaquez. 
Les  urines  ne  contiennent  pas  de  sucre  mais  quelques  traces  d’albumine  inférieures  à 
cinq  centigrammes  par  litre.  Urée  sanguine  :  ü  gr.  43  par  litre. 

Les  poumons  sont  cliniquement  normaux,  id  radiologiquement,  à  part  un  léger  voile 
d’un  sommet,  les  champs  pulmonaires  sont  d’une  transparence  parfaite. 

On  ne  note  aucun  stigmate  de  syphilis. 

AnU'cédenIs.  -  Le  malade  j  usqu’en  1928  a  toujours  joui  d’une  excellente  santé.  A 
l’âge  de  Iti  ans,  il  a  présenté  une  pyrexie  étiquetée  «endiarras  gastrique  fébrile»  (pu  dura 
plusieurs  semaines  et  (pu  pourrait  bien  avoir  été  une  fièvre  typhoïde  bénigne. 

11  n’existe  dans  sa  famille  aucun  cas  de  myx(r!dème,  de  goitre,  ni  de  myopathie.  Le 
père  et  la  mère  sont  morts  de  tuberculose  pulmonaire,  un  frère  fut  atteint  de  coxalgie. 
A  part  ces  antécédents  familiaux  sévères  de  tuberculose,  il  n’existe  aucune  autre  tare 
évidente,  en  particulier  pas  de  syphilis  héréditaire  vraisemblabh!. 

Kcrherrhes  chimuiiii's  cl  plifisico-chi iniques  sur  le  sauq  el  les  urines. 

Kréléveinenls  du  <S  déceiubre  Ul'.i'l 


SANG 

Hei  lierche.i  iiluisico-t  hiniiqiies  : 


l>li.  à  38“ .  7,40 

Hèserve  aleallne  (en  C02  à  0'  et  7()0) .  O’iv  8 

liul.  de  réfraelioii  à  17 “5 .  1,34906 

Hésidu  lise  dans  le  vide} .  91  gc.  30 

Kcelierclies  l■hiluiqu(•s  : 

Urée .  K'  -  48 

Protides .  70  gr.  bb 

Sérine .  46  gr.  âO 

Globuline .  •24gr.  0.-) 

giobùïL . 

Lipides .  •'  K'--  '?•'■> 

Cholestérol .  1  Ü'--  98 

Sucre  réducteur .  4  K*''  88 

Phosphore  minéral  (en  PO‘H*) .  0  gr.  097 

Calcium .  Ogr.  093 

Calcium  ionisé .  0  gr.  0208 


K.iamen  des  urines  (pratiqué  imnK'diatement  aprt(s  l'émission). 

Ph.  7,4 

Albumine  ;  traces  inférieures  à  0,05  p.  litre. 

Sucre  réducteur  :  néant. 

Acétone  et  ac.  (  , 

.  ,  ,  .  i  traces  normales, 

acelvlacclique  ( 


Normales 
7,.35  à  7,41 
.'(é  à  65  vol. 


1,34910  à  l,3.-i0.')8 
90  à  100  gr 


74  â  8’i  gr. 
45  (1  .50  gr. 
30  ;•(  35  gr. 
1,50  à  1,80 
5  à  6  gr. 
1,50  à  1,80 
1  1  gr.  20 

0,100  (’.  0.1.50 
0,095  (1  0.105 

0,022  I.  0,028 


Noriîiîiles 
4,8  ü  7,4  (lim. 
extrêmes  normales). 
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Examens  coinplénwnlaircs.  -  -  Métabolisme  liasal.  Pratiqué  dans  le  service  du  pr  Lai- 
gnel-Lavastine  par  notre  collègue  le  D'  Largeau,  il  s’est  montré  de  —  24,8  Une  se¬ 
conde  recherche,  pratiquée  au  Collège  de  France,  [)ar  les  soins  de  M"®  Gravier,  assis¬ 
tante  du  Service  du  P'  Hathery,  a  confirmé  cette  diminution  notable  du  métabolisme 
basal  en  donnant  les  chiffres  de  —  33  %.  Leschiffres  du  métabolisme  de  base  achèvent 
donc  d’authentifier  le  syndrome  rnyxcedématenx  |)résenté  par  ce  malade. 

Examen  oculaire  au  microscope,  cornéen.  Trnliqné  le  l"  décembre  19.32,  par  le  D'  Hu- 
delo,  cet  examen  a  montré  des  cristallins  normaux.  Il  existe  quelques  opacités  luinc- 
tiformes  analog\ies  à  celles  (pie  l’on  voit  dans  les  cristallins  normaux. 

Examen  Heclrorardiographique.  I, 'atteinte  diffuse  du  système  musculaire  nous  incita 
à  faire  pratiquer  un  examen  élcctrocardiographique  pour  voir  si  le  muscle  cardiaque 
montrait  rpielque  anomalie  dans  son  fonctionnement.  Pratiipié  dans  le  service  de  M.  Au- 
bertin,  à  la  Pitié,  jiar  notre  collègue,  le  D'  Hubert  l.évy,  cet  examen  montra  des  anoma¬ 
lies  nettes  du  comph'xe  ventriculaire.  L’onde  I  est  inversée  en  1)1,  DU.  DIII,  cette  in¬ 
version  ne  correspondaid  [las  au  lype  d’altérations  électrocardiographiques  habituel¬ 
lement  constatées  dans  le  inyxo'dème,  ainsi  (|u’a  bien  boulu  nous  le  sendigner  notre 
coll(’(guc  le  U'  Hubert  Lévy. 

En  résumé,  ce  malade  présente  un  double  syndrome  :  un  syndrome 
de  myxœdème  et  un  syndrome  de  dystrophie  musculaire  thomsénienne. 

Ea  dystrophie  musculaire  est  caractérisée  par  une  hypertrojihie  nette 
et  des  phénomènes  de  myotonie.  La  myotonie  se  traduit  par  une  raideur 
particulière  des  groupes  musculaires  au  premier  mouvement  et  par  la  len¬ 
teur  de  la  décontraction.  Elle  s’accompagne  en  outre  de  crampes  pénibles. 
Ea  myotonie  mécanique  est  particulièrement  visible  à  la  percussion.  Il 
existe  une  contraction  myotonique  nette  des  jumeaux  et  du, vaste  externe, 
®t  une  contraction  traînante  suivie  d’une  décontraction  lente,  dans  les  mus¬ 
cles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe.  Au  niveau  de  presque  tous  les  muscles, 
011  note  un  bourrelet  myotonique  qui  correspond  tout  à  fait  à  la  description 
classique  de  Huet.  On  provoque  en  même  temps  un  phénomène  idio-mus- 
culaire,  quel  que  soit  le  point  du  muscle  percuté.  En  ce  sens,  on  pourrait 
peut-être  parler  d’exagération  de  la  contractilité  idio-musculaire,  car  chez 
les  sujets  normaux,  comme  Bourguignon  l’a  montré,  on  obtient  surtout 
le  phénomène  au  voisinage  du  point  moteur. 

Notons  également  la  diffusion  de  la  contraction  aj)rès  percussion  à  des 
groupes  musculaires  voisins.  11  s’agit  d’un  fait  peu  fréquent,  l’un  de  nous 
1  ‘1  signalé  incidemment  dans  un  cas  de  myotonie  atrophique  {in  Rouquès, 
cil.,  obs.  V).  La  diffusion  delà  myotonie  d’un  muscle  aux  groupes 
Voisins  a  déjà  été  signalée  d’ailleurs  au  cours  des  mouvements  volontaires 
P^r  Rebierre  (2)  dans  un  cas  de  maladie  de  Thomsen,  et  par  Folly  (3l  dans 
'*1  cas  de  myotonie  atrophique. 

Notre  malade  est  de  plus  un  myxœdémateux  typique,  non  seulement 
sa  morphologie,  mais  encore  par  l'étude  de  son  métabolisme  de  base 
à  deux  examens  successifs,  dans  deux  laboratoires  différents,  se 
biontre  diminué  de  24,8  %  et  de  33  %.  Et  ce  qui  fait  l’intérêt  majeur  de 
bette  observation,  c'est  précisémentla  simultanéité  d’apparition'^et  l’évolu- 
on  rigoureusement  parallèle  du  syndrome  de  dystrophie  musculaire 
bfnsénienne  et  du  syndrome  myxœdémateux. 
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L’asiîocialion  de  troubles  endocriniens  à  la  maladie  de  Thomsen  et  aux 
syndromes  myotoniques  est  en  clinique  une  éventualité  relativement  rare, 
bien  (|ue  M‘'®  Joteyko  ait  montré  expérimentalement  que  les  glandes 
à  sécrétion  interne  jouent  un  rôle  certain  dans  l’excitabilité  sarcoplasma- 
ticjue  et  probablement  aussi  dans  la  genèse  des  accidents  myotoniques. 

Quelques  rares  observations  doivent  cependant  être  relevées.  Pansini(4) 
en  1907  dans  sa  monographie  classique,  signale  que  certains  malades 
d’Krb  avaient  une  puberté  retardée  et  ajoute  c(ue  Gaupp  aurait  observé  un 
cas  de  myotonie  partielle  chez  un  infantile.  L'association  de  myotonie  et 
de  tétanie  est  plus  fréc[uemment  signalée  et  Orzechowski  (5),  en  1909,  en 
rassemblait  21  cas,  à  propos  de  deux  observations  personnelles.  Nous 
savons  par  ailleurs  combien  de  telles  observations  ont  pesé  sur  la  patho¬ 
génie  parathyro’idienne  de  la  myotonie  atrophique. 

Les  observations  de  Parehowsky,  de  Hroek  et  Kay,  de  Holl'mann,  se 
rapprochent  davantage  du  cas  (|iie  nous  venons  d  étudier,  car  l’on  y  voit 
juxtaposés  le  syndrotne  myxœdcmateux  et  le  syndi’ome  ihomsénien. 

Dans  le  cas  de  Parehowsky  (0  .  la  maladie  de  Thomsen  était  associée  au 
myx(cdème  et  à  l'épilepsie.  Le  troisième  malade  du  mémoire  de  Brock  et 
Kay  (7)  présentait  des  phénomèmes  myotoniques.  des  signes  nets  de 
myxœdéme  et  une  atrophie  testiculaire.  D’ailleurs,  dans  ce  cas,  on  peut 
se  demander  .s’il  ne  s’agissait  pas  de  myotonie  atro|)hique,  car  le  père  du 
malade,  âgé  seulement  de  48  ans,  présentait  une  cataracte  bilatérale. 
Notons  en  [)assant  ([ne  le  traitement  thyroïdien  n’eut  aucune  action  sur  la 
myotonie.  In  observation  de  Hoifmann  (8)  est  certainement  la  plus  inté¬ 
ressante  à  rapprocher  de  notre  cas.  llolïmann  a  rapporté  l'histoire  d’un 
jeune  homme  de  18  ans  qui  présenta  après  l’extirpation  subtotalc  d’un 
goitre  des  phénomènes  de  myxœdéme,  de  myotonie  et  de  tétanie. 

Les  troubles  endocriniens  a[)paraissent  donc  très  rares  dans  la  maladie 
de  Thomsen  et  les  états  myotonique.s,  alors  queleur  participation  clinique 
est  llagrante  dans  la  myotonie  atrophitiue  ou  maladie  de  Steinert  et  fré¬ 
quente  dans  nombre  de  moypatbies  banales. 

Nous  ne  croyons  pas  (|u  on  puisse  classer  notre  cas  dans  le  groupe  des 
myotonies  atrophiques.  Certes,  nous  avons  relevé  chez  lui  une  légère 
déficience  de  la  paroi  abdominale  et  nous  savons  bien  qu’on  a  décrit  des 
maladies  de  Steinert  où  l’atrophie  est  vraiment  minime,  mais  nous  nous 
refusons  à  ranger  notre  malade,  par  ce  seul  fait  qu'il  'présente  une 
légère  délicience  de  la  paroi  abdominale,  dans  le  groupe  nosologique  des 
myotonies  atrophiques  dont  il  ne  présente  aucun  des  attributs  dys- 
troi)hiques  si  spéciaux,  en  particulier  ni  la  calvitie,  ni  la  cataracte,  ni 
l’atrophie  testiculaire.  Nous  ne  saurions  non  plus  tabler  sur  la  chute 
récente  de  quelques  dents,  symptôme  que  l’un  de  nous  a  mis  en 
lumière  parmi  les  troubles  trophi([ues  de  la  maladie  de  Steinert  (1)  et 
dont  un  autre  d’entre  nous  i9)  a  fourni  récemment  un  exemple  des  i)lus 
net,  pour  apparenter  notre  observation  aux  myotonies  atrophiques  dont 
l’aspect  clinique  est  véritablement  stéréotypé. 

La  constatation  d’un  syndrome  myotonique,  associé  à  un  myxœdéme 
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acquis  de  l'adulte,  vient  à  nouveau  mettre  l’accent  sur  cette  notion  que  les 
troubles  endocriniens  ne  sont  pas  spéciaux  à  la  myotonie  atrophique,  et 
que,  déjà  mentionnés  dans  certaines  observations  de  myopathie,  ces 
troubles  endocriniens  peuvent  egalement  —  quoique  plus  exceptionnel¬ 
lement  —  s’associer  à  des  syndromes  thomséniens  et  inyotoniques.  Que 
l’on  considère  donc  les  phénomènes  musculaires  atrophiques  et  myoto- 
niques  ou  les  troubles  endocriniens,  on  peut  ainsi  trouver  tous  les  inter¬ 
médiaires  entre  les  dystrophies  musculaires  progressives  en  apparence  les 
plus  dillérenciées,  depuis  les  myopathies  banales  juscpi  à  la  maladie  de 
Thomsen  et  aux  syndromes  myotoniques  acquis,  en  passant  par  la  myoto¬ 
nie  atrophique.  Cette  notion,  sur  laquelle  l’un  de  nous  a  particulièrement 
insisté  dans  une  monographie  récente,  vient  ajouter  des  arguments  clini¬ 
ques  à  la  conception  uniciste  des  dystrophies  musculaires  soutenue  déjà 
par  Huet  et  Bourguignon,  au  nom  de  l’électrologie. 

Le  second  point  de  pathogénie  sur  lequel  nous  voudrions  insister  et 
qui  ne  laisse  pas  d’être  délicat  est  celui  des  rapports  possibles  entre  le 
inyxœdôme  et  la  dystrophie  myotonique.  Une  première  hypothèse  consis¬ 
terait  à  faire  dépendre  la  dystrophie  musculaire  du  myxœdème.  On  sait 
que  Barchowsky,  dont  nous  ne  connaissons  malheureusement  le  travail 
que  par  une  courte  analyse,  a  attribué  la  maladie  de  Thomsen  à  des  troubles 
pluriglandulaires,  que  Nægeli  a  soutenu  la  même  conception  pour  la 
myotonie  atrophique,  tandis  que  Lündborg  et  nombre  d’auteurs  incri¬ 
minaient  plus  spécialement  les  parathyroïdes  (1)  dans  les  états  iiiyo- 
toniques. 

Dans  le  cas  ])articulier  de  notre  malade,  il  suiïira  de  remarcpier  que  la 
myotonie  est  un  fait  exceptionnel  dans  le  myxœdème  congénital  ou  acciuis, 
que  l’on  n’observe  habituellement  rien  de  comparable  après  thyroïdec¬ 
tomie  chez  l’homme,  comme  chez  l’animal,  et  ([ue,  inversement,  la  grande 
majorité  des  myotoniques  ne  présente  aucun  trouble  patent  de  la  fonction 
Ihyroïdienne,  pour  qu’on  n’accepte  i)as  d’emblée,  sans  les  plus  expresses 
réserves,  une  relation  d’interdépendance  entre  l’hypothyroïdie  et  le  syn¬ 
drome  myotonique. 

Néanmoins,  le  début  simultané  et  l’évolution  rigoureusement  parallèle 
dans  leur  commune  progression  des  deux  ordres  de  phénomènes  sont,  il 
faut  le  reconnaître,  assez  troublants.  L’observation  de  Hofi'mann,  où  l’on 
Voit,  après  l’ablation  chirurgicale  subtotale  du  corps  thyroïde,  s’ins¬ 
taller  un  syndrome  myotonique  ainsi  qu’un  myxo'dèmc  typique  paraît 
pourtant  donner  un  certain  poids  à  une  filiation  directe  des  accidents 
observés.  En  fait,  à  la  regarder  de  près,  elle  est  moins  démonstrative 
qu’elle  ne  le  paraît  tout  d’abord.  ' 

Ifétiidc  de  l’excitabilité  mécanique  et  électrique  des  muscles  et  des 
uerfs  dans  le  myxœdème  congénital  et  accpiis  ajiporterait  certainement 
quelques  données  fructueuses  dans  la  discussion  de  ce  problème  patho- 
Senique.  Marinesco  (10),  certes,  a  bien  signalé  quelques  anomalies  de 

(1  )  r.onneplion  réfutée  déjà  lonf'iiement  par  CunsciiMANN,  Antdn.a  et  par  L.  Itoupufts 
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l’excitabilité  neuro-musculaire  dans  le  myxœdème,  mais  elles  paraissent 
surtout  liées  à  l’abaissement  de  température  des  membres  du  myxœdéma- 
teux,  comme  Marinesco  l’a  lui-même  souligné 

Krapelin  (11)  a  signalé  l’hyperexcitabilité  des  muscles  dans  le  myxœ¬ 
dème  et  Soderbergh  (12)  a  également  insisté  sur  ce  fait. 

Les  observations  de  Scblauck  et  de  Weitz  nous  retiendront  davantage 
dans  cet  ordre  d’idées,  car  elles  s'apparentent  de  très  près  aux  laits  étu¬ 
diés  ici. 

Scblauck  (13)  a  examiné  un  enfant  de  4  ans  atteint  de  myxœdème  con¬ 
génital  typique  et  présentant  une  grosse  hypertrophie  musculaire  chez 
lequel  il  a  pu  pratiquer  une  biopsie  des  muscles  de  la  cuisse  et  retrouver 
des  lésions  musculaires  analogues  à  celles  de  la  myotonie  atrophique. 
De  plus,  étudiant  les  réactions  électriques  des  muscles  myxœdémateux,  il 
a  pu  observer  une  myotonie  durable.  Scblauck  conclut  à  la  parenté  du 
processus  musculaire  dans  la  myotonie  et  le  myxœdème  et  propose  d’ap 
pli([uer  le  traitement  tbyro'idien  dans  la  myotonie.  Ajoutons  d’ailleurs  que 
les  lésions  musculaires  observées  ici  par  Scblauck  dans  un  cas  de  myxœ¬ 
dème  congénital  n’ont  pas  été  retrouvées  par  lui  dans  les  myxœdèmes 
acquis,  non  plus  c|ueclicz  des  jeunes  chats  rendus  myxœdémateux. 

L’observation  de  Weitz (14)  se  rapporte  à  un  adulte  qui,  à  la  suite  d’une 
affection  fébrile  indéterminée,  présenta  une  maladie  de  Hascdow.  Celle-ci 
après  traitement  radiothérapique  et  strumectomie  partielle,  fit  place  à  un 
myxœdème  évident.  Le  malade  se  mit  alors  à  soufi'rir  de  crampes  vio¬ 
lentes  et  douloureuses  dans  les  muscles  dès  que  ceux-ci  entraient  en  acti¬ 
vité.  De  plus,  dans  l’acte  d’ouvrir  et  de  fermer  les  mains,  le  premier 
mouvement  était  lent  et  difficile,  les  mouvements  ultérieurs  s’accomplis¬ 
sant  beaucoup  mieux,  la  différence,  d’après  Weitz,  restant  toutefois  moins 
grande  que  dans  la  myotonie.  Objectivement,  il  existait  une  volumineuse 
hypertrophie  d U i-e  des  masses  musculaires,  prédominant  aux  mollets  et  aux 
fesses.  La  percussion,  au  marteau,  du  muscle  provoquait  un  bourrelet 
musculaire  durant  quelques  secondes  et  souvent  cette  percussion  en  un 
point  quelconque  entraînait  la  contraction  globale  du  muscle.  L’ana¬ 
logie  de  ces  troubles  avec  ceux  que  nous  venons  de  rapporter  est  particu¬ 
lièrement  frappante.  Weitz  insiste  sur  ce  fait  (|u’il  n’a  relevé  aucun  cas 
semblable  dans  la  littérature.  L’épreuve  thérapeutique  chez  son  malade 
est  particulièrement  instructive,  car  un  traitement  à  la  thyro'idine  amena 
à  la  fois  la  disparition  du  myxœdème  et  l’amélioration  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  musculaires.  L’hypertrophie  et  surtout  la  dureté  des  muscles 
s’atténuèrent  par  la  suite.  Weitz  insiste,  dans  ce  travail  important,  sur  la 
fréquence  des  phénomènes  musculaires  chez  les  hyperthyroidiens  frustes, 
phénomènes  qui  cèdent  à  la  thyro'idine. 

Une  étude  plus  systématique  et  plus  attentive  des  réactions  musculaires 
du  myxœdémateux  aux  excitations  mécani(|ues  et  électriques  paraît  donc 
mériter  d'ores  et  déjà  d’être  poursuivie  sur  une  large  échelle,  tant  clini¬ 
quement  qu’expérimentalement.  Llle  permettra  d’établir  ou  de  réfuter  la 
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part  qui  pourrait  revenir  au  déficit  thyroïdien  dans  la  réalisation  directe 
de  la  myotonie. 

La  subordination  directe  de  la  myotonie  au  trouble  endocrinien,  que 
suggèrent  les  observations  que  nous  venons  de  rapporter,  n’est  d’ailleurs 
pas  la  seule  éventualité  qu  il  faille  envisager  et  l’on  peut  se  demander  en 
embrassant  plus  largement  le  problème  avec  Curschmann,  Antona,  s’il 
ne  faut  pas  voir  dans  les  dystrophies  musculaires  et  dans  les  troubles 
endocriniens  associés,  deux  groupes  de  phénomènes  «  coordonnés  »,  re¬ 
levant  d’un  même  processus.  Curschmann  n’hésite  pas  à  incriminer  les 
centres  trophiques  généraux  que  sont  les  formations  sympathiques  de  la 
région  ventrale  du  cerveau.  Anatomiquement,  Foix  et  Nicolesco  (15)  ont 
constaté,  dans  la  maladie  de  Thomsen  et  les  myopathies,  des  lésions 
neuronales  portant  sur  les  formations  exlrapyramidales  et  sur  des 
groupes  cellulaires  qu’on  tend  à  rattacher  actuellement  au  système  végé¬ 
tatif.  Expérimentalement,  Ken  Kuré  a  montré  la  réalité  de  l’innervation 
sympathique  de  la  fibre  striée,  dans  des  travaux  très  démonstratifs.  A  ces 
faits,  s’ajoutent  une  série  de  constatations  cliniques  qui  viennent  encore 
plaider  en  faveur  de  la  pathogénie  centrale  des  dystrophies  musculaires  : 
association  de  diabète  insipide  et  de  myotonie  atrophique  (Steinert,  Maas 
et  Zondek),de  narcolepsie  et  de  maladie  de  Thomsen  (Barré  et  M*'e  And- 
lauer],  de  polyglobulie  et  de  myotonie  atrophique  (Rohrer,  Nœgeli, 
Karkman),  d’obésité  et  de  myotonie  atrophique  (Harvier  et  Decourt)  (16), 
de  cachexie  et  de  myotonie  atrophique  (Lemierre,  Raymond  Garcin  et 
Laplane)  (9),  tous  phénomènes  associés  pour  lesquels  l'intervention  de 
lésions  nerveuses  centrales  paraît  non  seulement  probable,  mais  encore 
Sans  lesquelles  il  paraît  actuellement  difficile  de  les  expliquer. 

Peut-on  admettre  dans  le  cas  présent,  où  il  s’agit  d’un  myxœdème  et 
d’un  syndrome  rayotonique  thomsénien,  qu’une  lésion  des  centres  trophi¬ 
ques  généraux  du  système  nerveux  central  ait  pu  ■<  coordonner  »  le  trouble 
thyroïdien  et  la  dystrophie  musculaire.  Une  telle  éventualité  n’est  pas 
luipossible.  Mais  pour  le  moment  nous  reconnaissons  volontiers  qu’il  ne 
s  agit  là  que  d’hypothèse. 

Enfin,  une  même  cause  a  pu  réaliser  simullanémeut  une  thyroïdite  avec 
atrophie  secondaire  de  la  glande  et  une  atteinte  neuro-musculaire  Aussi 
^oin  que  l'on  fouille  les  antécédents  du  malade,  on  ne  retrouve  guère 
qu'une  infection  fébrilB  mal  déterminée,  typhoïdique  possible,  neuf 
Années  avant  le  début  des  accidents.  Pareil  intervalle  libre  rend  peu 
probable  l’intervention  effective  de  cet  épisode  infectieux. 

Par  les  problèmes  qu’elle  laisse  en  suspens,  plus  que  par  ceux  qu’elle 
•’ésout,  une  association  morbide  aussi  exceptionnelle  que  celle  que  nous 
'’®nons  d’étudier  méritait,  croyons-nous,  d’étre  versé  au  dossier  pathogé- 
’^^que  des  myotonies  acquises  comme  dans  celui  des  troubles  de  l’exci- 
^‘'hiliié  musculaire  des  myxœdémateux. 
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Syndrome  thomsénien  et  myxœdème  cliniquement  associés. 

Début  simultané,  évolution  parallèle  (2®  Mémoire).  Etude  de  la 

myotonie,  jmr  MM.  Georges  Bourguignon  et  Raymond  Garcin. 

Dan.s  un  premier  mémoire,  Raymond  Garcin,  Ronquès,  Laudal  et 
P'runuisan,  ont  présenté  l’observation  clinique  d’un  malade  chez  qui  se 
trouvaient  juxtaposés  cliniquement  un  syndrome  myxœdémaleux  et  un 
syndrome  thomsénien  d’évolution  parallèle. 

Nous  avons  particulièrement  étudié  les  caractères  de  la  contraction  et 
l’excitabilité  de  ce  malade,  dont  le  système  musculaire  était  remarquable 
par  le  volunie  de  certains  muscles,  comme  le  montrent  les  photographies 
reproduites  dans  le  mémoire  précédent. 

Ce  malade  qui.  d’ailleurs,  avait  les  symptômes  caractéristiques  des  my- 
xœdèmes  de  l’adulte,  était  remariiuable  en  ell'et  par  l’aspect  thomsénien 
(|u’il  présentait.  Non  seulement  il  avait  une  musculature  moriihologique- 
ment  thomsénienne,  mais  encore  il  en  présentait  les  troubles  fonctionnels 
caracléristi(|ues,  quoique  avec  une  durée  de  déconlraction  moins  longue 
(]ue  chez  les  ihomséniens. 

11  était  donc  du  plus  haut  intérêt  de  chercher  si  physiologiquement  on 
retrouvait  aussi  les  réactions  caractéristiques  de  ces  malades. 

1.  —  CxcrrAiiii.iTi-;  mécanique. 

Nous  avons  commencé  par  étudier  l'excitabilité  mécanique  des  princi¬ 
paux  muscles.  Cette  exploration, a  révélé  les  phénomènes  suivants: 

1"  Sur  tous  les  muscles,  la  percussion  en  un  point  (|uelconque  déter¬ 
minait  un  myxœdème  caractérisé  et  très  important. 

2"  Sur  certains  muscles,  ce  myxœdème  était  accompagné  d'une  prolon¬ 
gation  myotonique  de  la  contraction  11  faut  remarquer  cependant  que  la 
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durée  de  cette  myotonie,  provoquée  mécaniquement,  paraissait  moindre 
que  chez  les  thomséniens  vrais 

L’un  de  nous  a  insisté  depuis  longtemps  sur  le  fait  que,  à  l’état  nor¬ 
mal,  la  contraction  dite  «  idio-inusculaire  »  ne  s’obtient  que  par  la  per¬ 
cussion  du  point  moteur  ;  en  réalité,  il  s’agit,  comme  dans  l’excitation  élec¬ 
trique  au  point  moteur,  de  l'excitation  des  filets  nerveux  intramusculaires 
au  point  d’épanouissement  du  nerf. 

En  pathologie,  au  contraire,  qu’il  s’agisse  de  dégénéi  escence  par  lésion 
du  neurone  périphérique  ou  de  lésion  musculaire  primitive,  la  percussion 
au  marteau  excite  facilement  les  fibres  musculaires  elles-mêmes:  il  s’agit 
alors  véritablement  d’une  contraction  «  idio-musculaire  ».  Ce  lait  est  l’ex¬ 
pression  mécanique  de  la  diminution  de  la  rhéobase  des  fibres  qui  ne  ré¬ 
pondent  plus  ou  difficilement  par  le  nerf,  mais  alors  la  contraction  obtenue 
est  toujours  modifiée,  soit  lente,  soit  myotonique. 

Chez  notre  malade,  on  constatait  cette  contraction  idio-musculaire  avec 
la  plus  grande  facilité,  quelque  soit  le  point  du  corps  musculaire  percuté; 
la  contraction  et  la  décontraction  étaient  nettement  lentes. 

4°  En  dehors  de  ces  réactions  qu’on  retrouvait  sur  un  grand  nombre 
de  muscles,  nous  avons  obtenu  une  contraction  de  durée  assez  prolongée 
pour  mériter  le  nom  de  «  contraction  myotonirpie  » .  Les  muscles  qui 
donnaient  cette  réaction  étaient  les  muscles  les  plus  hypertrophiés,  c’est-à- 
d  re  les  jumeaux  et  le  vaste  externe. 

D’autres  muscles,  moins  hypertrophiés,  avaient  aussi  une  contraction 
myotonique  au  marteau,  mais  de  durée  moins  longue:  c’étaient  notamment 
les  muscles  de  la  loge  antéro-externe  de  la  jambe  et,  au  membre  supérieur, 
le  biceps,  le  deltoïde,  les  fléchisseurs  des  doigts  et  l’éminence  tbénar. 

Toutes  les  réactions  que  nous  venons  de  décrire  se  retrouvaient  des  deux 
côtés  avec  les  mêmes  caractères. 

En  résumé,  l’excitation  mécanique  des  muscles  mettait  en  évidence, 
d'une  part,  un  myxœdème  très  marqué  et,  d  autre  part,  une  myotonie  nette, 
mais  de  durée  moindre  (]ue  chez  les  thomséniens. 

IL  ExCnWHILITÉ  KLKCTKIQUE 

L’excitabilité  électrique  a  été  étudiée,  comme  toujours,  au  double  point 
de  vue  qualitatif  et  quantitatif.  Cependant  l’étude  qualitative  à  la  vue  a 
ôté  complétée  par  l’enregistrement  graphique. 

A.  —  Elude  qualitative  de  la  contraction 

1"  Etude  sur  la  simple  inspection. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  longuement  sur  ce  chapitre,  car  on  retrouve 
par  l’excitation  électrique  exactement  les  mêmes  phénomènes  que  par  l  ex- 
’^ltation  mécanique,  en  ce  qui  concerne  la  contraction  myotonique  et  sa 
''^partition. 

Dans  ce  cas,  comme  c’est  d'ailleurs  la  règle  générale,  l’excitation  élec- 
^'’ique  ne  provoque  pas  le  myxœdème  :  ce  fait  est  d’ailleurs  inexpliqué. 
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2°  Etude  graphique 

Des  graphiques  ont  été  pris  sur  l'éminence  thénar  du  côté  droit. 

L’appareil  enregistreur  est  le  grand  cylindre  de  Boulitte,  mû  par  un 
moteur  électrique. 

Letem]).s  est  donné  par  un  diapason  de  100  V.D.  dont  les  vibrations 
sont  inscrites  au  moyen  du  chronographe  de  Marey. 

Le  courant  excitant  est  un  courant  cuntinu  dont  la  fermeture  et  l’ouver¬ 
ture  sont  inscrites  par  un  signal  de  Marcel  Desprez. 

Signalons  ici  le  montage  grâce  auquel  l’un  de  nous  est  arrivé  à  inscrire 
le  courant  galvanique. 

Le  signal  de  Marcel  Desprez,  en  effet,  ne  peut  fonctionner  que  s’il  est  tra¬ 
versé  par  une  intensité  suOisante,  très  supérieure  à  celle  qui  excite  les 
muscles  et  nerfs  ;  aussi  ce  signal  n’est  il  employé  que  pour  signaler  les 
excitations  faradiques  en  le  plaçant  dans  le  circuit  primaire  ;  c’est  d’ailleurs 
en  vue  de  l’inscription  des  fermetures  et  ouvertures  du  circuit  inducteur 
que  cet  instrument  avait  été  conçu  et  construit. 

Pour  obtenir  simultanément  l’excitation  et  l’inscription  des  fermetures 
et  ouvertures  du  courant  continu,  il  suflit  de  placer  le  signal,  non  pas  en 
série  dans  le  circuit  dans  lequel  se  trouve  le  sujet  en  expérience,  mais  en 
dérivation  sur  le  sujet.  Comme  la  résistance  du  signal  est  très  faible,  il 
est  nécessaire  d’ajouter  une  résistance  en  série  avec  lui,  pour  éviter  de  le 
faire  traverser  par  une  intensité  trop  grande  et  ne  pas  dériver  trop  de  cou¬ 
rant  en  dehors  du  sujet,  ce  qui  rendrait  impossible  l’excitation. 

Le  courant  galvanique  passe  donc  à  travers  un  circuit  dérivé,  dont  l’une 
des  branches  est  constituée  parle  sujet  et  les  électrodes  en  série  avec 
une  résistance  de  15. 000  qui  rend  négligeables  les  variations  de  résistance 
du  sujet  pendant  l’expérience,  et  l’autre  branche  par  le  signal  en  série 
avec  une  résistance  liquide  impolarisable  (cuivre  et  sulfate  de  cuivre) 
dont  on  règle  la  valeur  en  plongeant  plus  ou  moins  les  électrodes  dans  le 
liquide,  de  telle  façon  qu’on  obtienne  à  la  fois  l’excitation  convenable  et 
le  fonctionnement  du  signal. 

Toutes  les  excitations  ont  été  faites  avec  la, technique  monopolaire. 
Elles  ont  été  faites,  d’une  part,  avec  la  fermeture  brusque  d’un  courant  con¬ 
tinu,  l’électrode  active  étant  tantôt  négative,  tantôt  positive,  et  d’autre  part 
avec  des  courants  progressifs,  réalisés  par  l’introduction  (l’un  condensa¬ 
teur  d’une  capacité  de  30  mf  en  dérivation.  Avec  le  courant  progressif, 
l'excitation  a  été  toujours  faite  avec  l’électrode  active  négative  ;  mais  avec 
le  courant  progressif,  il  a  fallu  réduire  la  résistance  en  série  avec  le  sujet 
de  Lô.tKM)  à  10.000. 

La  contraction  a  été  enregistrée  de  deux  manières.  Dans  une  D®  série 
d’expériences,  c’est  le  gonflement  du  muscle  qui  a  été  inscrit,  en  utilisant 
comme  tambour  transmetteur  un  cardiographe  tenu  à  la  main.  L’électrode 
active,  de  petite  surface,  était  placée  sur  le  bord  interne  de  l’éminence 
thénar. 

Dans  une  2®  série  d’expériences,  c’est  le  dé[)lacement  du  pouce  qui  a  été 
enregistré. 
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Pour  réaliser  cette  inscription,  on  utilise  comme  tambour  transmetteur 
un  taiiibourde  Marey  monté  sur  son  support  et  pourvu  d’un  levier  au- 
<tuel  on  attache  l’extrémité  du  pouce  par  un  iil. 

Les  temps  de  passage  du  courant  ont  été  variés  intentionnellement  ;  les 
plus  courts  ont  été  de  0  s.  033  et  les  plus  longs  de  l  s.  76. 

Nous  avons  pris  29  tracés,  dont  nous  ne  reproduisons  ici  que 6  exemples 
(voir  lig.  1,  2,  3,  4,  5,  6). 

Première  série  d'expériences.  —  Courant  continu  fermé  et  ouvert  brus¬ 
quement  (ondes  rectangulaires.) 

Dans  cette  D®  série  nous  avons  fait  deux  catégories  de  graphiques  en 


‘■'ig-  1.  -  (Courbe  n«G)  Enrogistrcmcnl  du  gonflemciil  du  muscle  NF.  Onde  rectangulaire  190  v.,G,  niA. 

enregistrant  d’abord  le  gonflement  du  muscle,  puis  les  mouvements  du 
Pouce.  Les  résultats  sont  très  comparables  dans  les  deux  catégories. 

o)  Enregistrement  du  gonflement  du  muscle 

Nous  avons  fait  6  excitations  avec  le  pôle  négatif  et  2  excitations  avec 
*0  pôle  positif.  Sur  chaque  courbe  nous  avons  mesuré  au  compas  et  à 
'  équerre  la  durée  du  passage  du  courant,  le  temps  perdu,  la  durée  totale 
la  contraction  et  la  durée  de  la  contraction  après  l’ouverture  du  circuit. 

La  durée  la  plus  brève  jdu  passage  du  courant  a  été  deO  s.  5  et  la  plus 
^°ogue  de  1  s.  29.  En  comparant  I  ensemble  de  nos  mesures,  on  voit 
^Ue  la  durée  totale  de  la  contraction  augmente  avec  la  durée  de  passage 
courant.  Par  contre,  le  temps  perdu  est  sensiblement  le  même  pour  le 
*^énie  mode  d’excitation,  mais  il  est  un  peu  plus  grand  en  N'F  (pôle  phy- 
siologique  négatif  correspondant  au  pôle  instrumental  négatif  ou  PF'  des 
p'assiques)  qu’en  NF"  (pôle  physiologique  négatif  correspondant  au  pôle 
'‘'strumental  négatif  ou  NF"  des  classiques  i.  Il  est  de  l’ordre  de  Os. 015 
'"«NFetdeOs  030  en  N'F. 

Quanta  la  durée  totale  de  la  contraction  elle  a  varié  entre  1  s.  17  et 
^  01,  suivant  la  durée  de  l’excitation. 
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La  |)rolongation  de  la  contraction  après  l’ouverture  du  circuit  varie 
peu  près  dans  le  même  sens  (pie  la  durée  totale. 
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A  part  la  différence  des  temps;  perdus  et  le  départ  plus  progressif  de  la 
contraction  à  N'F,  en  durée  de  la  contraction  et  de  sa  prolongation  après 
1  arrêt  du  courant  sont  du  même  ordre  de  grandeur  avec  les  deux  pôles. 

Cette  différence  dans  le  temps  perdu  et  la  forme  du  début  de  la  contrac¬ 
tion  tient  à  la  suppression  de  l’excitation  par  le  pôle  N'F  des  fibres  vives, 
ainsi  c|ue  l’un  de  nous  l’a  de])uis  longleuips  montré,  aussi  bien  dans  la 


P'g-3.  —  (Coiirl)c  n"  17)  EnregiRtrementdesiiiouvemcats  du  pouco.  NK.  On  de  rectangulaire  UMt  v,e.,mA. 


^^cgéuéresceuce  partielle  c|ue  dans  la  myotonie  de  Tbomsen  et  des  myo- 
Pailiies. 

Nous  ne  pouvons,  sous  peine  de  trop  allonger  ce  travail,  donner  ici  le 
détail  de  toutes  nos  courbes.  La  figure  1  donne  un  exemple  de  cette  pre- 
’^ière  série  d’expériences. 

CigLire  1,  courbe  n“(). 

I^uréc  totale  passage  courant  0"5. 

I^urée  totale  contraction,  1"12. 

l^urée  de  la  contraction  après  l’ouverture  0",)ü. 
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b)  Enregistrement  des  mouvements  du  pouce. 

Comme  dans  les  expériences  précédentes,  nous  avons  fait  des  excita 
lions  avec  le  pôle  instrumental  négatif  (NF)  et  avec  le  pôle  instrumen¬ 
tal  positif  (N’F). 

Les  résultats  sont,  dans  l’ensemble,  les  memes  que  dans  la  séi'ie  précé¬ 
dente.  La  durée  de  la  contraction  paraît  seulement  en  général  un  peu 
plus  longue  ;  mais  ce  n'est  peut-être  là  c|u’un  accident  mécanique  lié  au 
mode  dillérenl  de  transmission  du  mouvement. 


Là  encore  on  retrouve  la  variation  de  la  durée  de  la  contraction  en  fonc¬ 
tion  delà  durée  de  l’excitation  et  la  dilférence  delà  forme  de  la  contrac 
tion  au  départ  d  des  temps  perdus  en  NI’  et  N  F. 

Les  durées  d’excitation  ont  été  beaucoup  plus  brèves  pour  les  excita¬ 
tions  courtes,  et  plus  longues  pour  les  excitations  prolongées  . 

Nous  avons  enregistré  12  contractions  avec  NF  et  6  avec  N’I’ 

I^a  durée  de  passage  du  courant  la  plus  courte  a  été  de  0"()4  et  la  |)lus 
longue  de  l"(i2.  La  durée  totale  des  contractions  a  varié  de  U"Gl  à  d".  Les 
deux  plus  courtes,  de  ()"()!  et  0"7d  sont  celles  des  contractions  enregis¬ 
trées  à  la  fin  d’une  série  :  elles  traduisent  l’affaiblissement  de  la  myoto¬ 
nie  bien  connue  par  les  répétitions  des  excitations. 

Nous  reproduirons  seulement  4  tracés  de  l’enregistrement  des  mouve¬ 
ments  du  pouce. 
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'''igUl'C 

'■'iRiire 

'''giiie 

'■'■«U  IC 


•Vf  I9()u.  dm  A. 

3.  courbe  n»  11.  . 

3,  courbe  n"  17.  . 
N  F  l!)0u.  dm  A. 

4,  courbe  n“  3 
^'F  mOv  HmA. 

5,  dernière  courbe. 


Moiweincnls  du  imucc. 

Durée  pii.ssngc  Durée  totale 
du  courant  contraction 


1"J7  -i'^S 

t)"033  1"(I6 


Durée  contiiiction 
après  ouverture 


0"(I4  1"12  1"07 


O'Ki  t)"73  0"60 
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Deuxième  série  d’expériences.  —  Excitations  par  courants  progressifs, 
avec  30  mf.  en  dérivation. 

V  =  190  V  1  =  8  mA2. 

Dans  cette  série,  il  n’a  été  fait  que  2  excitations  avecNF 

Le  temps  perdu  est  beaucoup  plus  long,  environ  3  à  4  fois  plus  grand 
que  pour  les  ondes  rectangulaires  avec  le  même  pôle.  Il  atteint  0"055 
environ.  La  durée  de  la  contraction  a  été  encore  de  1"9  et  2"  96.  La  fi¬ 
gure  n"  ()  représente  l’une  de  ces  deux  expériences. 

Durée  totale  du  passage  du  courant  :  1"4L 

Durée  totale  de  la  contraction  :  2"96. 

Durée  de  la  prolongation  de  la  contraction,  après  l’ouverture  du  cou¬ 
rant  :  1”67. 

L’existence  de  la  myotonie  ressort  donc  nettement  de  cette  étude  et 
des  graphicpies  que  nous  reproduisons. 

Cependant  il  faut  remarquer  que,  si  indubitable  qu’elle  soit,  cette 
myotonie  est  loin  d'atteindre  les  durées  qu’on  observe  dans  la  maladie  de 
Thomsen  et  les  myopathies.  La  plus  longue  contraction  que  nous  ayons 
obtenue  ne  dépasse  pas  3  secondes,  alors  que  15  à  20  secondes  et  meme 
davantage  sont  des  durées  courantes  dans  le  Thomsen  et  les  myopa¬ 
thies. 

On  pourrait  supposer  que  l’étude  d’autres  muscles,  comme  les  jumeaux 
par  exemple,  aurait  pu  mettre  en  évidence  une  myotonie  plus  longue,  si  la 
mort  du  sujet  ne  nous  avait  pas  empêché  de  continuer  les  expériences 
commencées.  Cependant,  cette  hypothèse  n’est  pas  vraisemblable,  en 
raison  des  résultats  de  l’étude  de  la  chronaxie  que  nous  allons  maintenant 
exposer. 

IL  —  Élude  qaanlitalive  de  rexcilabililé. 

Mesures  de  chronaxie.  -  Par  suite  du  décès  du  malade,  nous  n'avons 
pu  prendre  la  chronaxie  que  de  quelques  muscles. 

Nous  avons  examiné  le  biceps  au  membre  supérieur  et  le  vaste  interne 
du  (piadriceps,  les  péroniers  et  les  jumeaux  aux  membres  inférieurs. 

Dans  tous  les  muscles  examinés,  la  chronaxie  est  augmentée  |)our  les 
faisceaux  nettement  ralentis  ou  myotoniques  ;  elle  est  normale  pour  les 
faisceaux  qui  ont  conservé  leur  rapidité  normale  de  contraction. 

Ainsi,  dans  le  biceps  droit,  la  chronaxie  était  normale  au  point  moteur, 
et  de  lifid  par  excitation  longitudinale  pour  les  faisceaux  seulement  ra¬ 
lentis  et  de  6^4  ()our  les  faisceaux  qui  étaient  légèrement  myotoniques. 

Il  est  permis  de  penser  que,  si  nous  avions  pu  mesurer  la  chronaxie 
des  muscles  de  l’éminence  thénar,  nous  aurions  trouvé  une  chronaxie 
plus  grande,  du  même  ordre  de  grandeur  que  celle  qu’avaient  les  muscles 
franchement  myotoni(jues  des  membres  inférieurs. 

Aux  membres  inférieurs,  la  chronaxie  était  de  12<38  pour  le  vaste  in¬ 
terne  du  tpiadriceps  gauche,  de  pour  les  péroniers,  par  excitations 
longitudinales,  de8':8  pour  le  jumeau  interne  gauche  par  excitation  lon¬ 
gitudinale  et  de  KM  dans  le  soléaire  droit  au  point  moteur. 
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Ainsi,  pour  tous  ces  muscles  qui  avaient  au  marteau  et  au  courant  con¬ 
tinu  (les  contractions  myotonicjues,  la  chronaxie  la  plus  petite  a  été  de 
8  4  et  la  plus  grande  de  10,4. 

Remarquons  ([ue,  par  le  nerf,  les  péroniers  avaient  des  contractions 
vives  et  (jue  la  chronaxie  du  nerf  S.  P.  I.  pour  les  péroniers  était  nor¬ 
male  (0  c  20). 

Re  tableau  suivant  met  bien  ces  faits  en  évidence. 


Éiceps  (Imil  : 

l’oint  moteur .  lmA5  OctOG  Vive 

I  lmA6  IdlU  Fnisceau  ralenti 

‘^xcta.K.n  long,tu,lM,ale.  .  (  (Wl  Kaisreau  légère, nent  , 

,  .  toni<|iie 

VcLUv  inter,,,,  ,,„adrh  ers 
^crural  gauche  ; 

l’oint  moteur .  4mAI!  ()<jl  Faisceau  lent  au  cou 

densateius 

-Xritation  longitii(liiialc,  .  IniAîl  TiuS  l'aisceau  myotonique 

péronier  latéral  gauche  : 

Point  moteur .  2mA.5  4(j8n  Faisceau  ralenti 

-xcitation  longitudinale.  .  4mA  8(j4()  F'aisceau  myotonique 

.  2mA6  0(j29  Contraction  vive 

Soléaire  lirait  ; 

Point  moteur .  4niA6  lOatO  F'ai.sceau  myotonique 

'b'niean  interne  gauche  : 

P'Xcitation  longitudinale..  4mA  HetS  F'aisceau  myotonique 


yo-  ^ 


mn-  }  0<j0(i  ,1  0ol4 


Conclusions. 

En  résumé,  les  chronaxies  des  faisceaux  les  plus  lents  ne  dépassent 
P'Vs  celles  des  fibres  lentes  de  la  dégénérescence  wallérienne  et  n’altei- 
Snentpas  les  chronaxies  de  40  5  à  80  a  qu’on  trouve  dans  les  libres  myo- 
toniquesdes  tbomséniens  et  des  tnyopathiques.  Cette  différence  dans  les 
chronaxies  marche  de  pair  avec  celle  ([ue  nous  avons  trouvée  dans  la 
^urée  des  contractions. 

La  myotonie  de  notre  malade  est  donc  loin  d’avoir  les  caractères  de  len¬ 
teur  de  la  myotonie  des  tbomséniens  et  des  myopathiques.  Elle  se 
'approche  beaucoup  plus  des  myotonies  de  durée  relativement  courte 
RU  on  trouve  assez  souvent  dans  la  dégénérescence  wallerienne. 

Quant  à  la  cause  de  cette  hypertrophie  musculaire  et  de  la  petite  myo- 
Ij^Pic  qui  l’accompagne,  il  est  impossibleactuellenient  de  dire  si  le  myxœ- 

u>e  en  est  ou  non  la  cause  première. 

^ussi  nous  proposons-nous  de  continuer  ces  recherches  et  de  voir  si 
cu  trouve  des  contractions  de  cette  forme  et  des  chronaxies  du  même 
ordre  de  grandeur  dans  les  cas  de  myxœdème  pur,  congénital  ou  acquis, 
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sans  hijperirophie  musculaire.  Duns  les  cas  déjà  cités  dans  le  1®’’  mémoire, 
la  myotonie  accompagnant  le  myxœdème  ne  s’est  trouvée  que  chez  des 
malades  présentant  une  dystrophie  musculaire  associée. 

Notre  élude  permet  de  dire  qu’il  ne  s’agit  pas  de  troubles  d'intensité 
égale  à  celle,  des  thomséniens  et  myopathiques. 


Syndrome  thomsénien  et  syndrome  myxœdémateux  cliniquement 

associés.  Début  simultané.  Evolution  parallèle  {3'^'  Mémoire).  Etude 

anatomique  et  conclusions,  par  MM.  Haymond  GARfUN  et  Ivan 

IIHHTRAND. 

Peu  de  temps  après  sa  présentation  à  la  Société  de  Neurologie,  le  ma¬ 
lade  dont  nous  avons  ra[)porté  précédemment  l’histoire  clinique  et  l’étude 
électrologique,  malade  qui  présentait  un  myxœdème  acquis  de  l’adulte 
et  un  syndrome  thomsénien,  lit  un  épisode  fébrile  prolongé  avec  expecto¬ 
ration  bacillifère  qui  l'emporta  en  moins  d’un  mois.  Cette  broncho-pneu¬ 
monie  tuberculeuse  fut  véritablement  suraiguë,  car,  à  part  un  léger  voile 
d’un  sommet  découvert  à  l’examen  radiologi(]ue  systématique,  et  men¬ 
tionné  dans  noire  première  observation,  rien  n’aurait  pu  faire  prévoir 
pareille  com|)lication  et  semblable  dénouement. 

L'autopsie,  après  formolage  préalable  des  centres  nerveux,  fut  prati¬ 
quée  vingt-quatre  heures  a[)rès  la  mort.  Nos  prélèvements  portèrent  non 
seulement  sur  les  divers  groupes  musculaires  frappés  d  hypertrophie, 
mais  également  sur  toutes  les  glandes  endocrines  et  sur  le  névraxe.  Les 
constatations  anatomiciues,  dont  nous  rapportons  ci-dessous  le  détail,  per¬ 
mirent  de  vérilier  le  diagnostic  de  myxœdème  en  nous  livrant  un  corps 
thyroïde  atrophié,  sous  forme  d’un  anneau  fibreux  méconnaissable,  épais 
deciuehpies  millimètres  au-devaut  de  la  trachée,  et  en  nous  confirmant 
encore  une  fois  l’hypertrophie  notable  de  certains  muscles,  comme  ceux 
des  masses  sacro-lombaires  dont  le  volume  était  vraiment  considérable 
et  très  anormal. 

L’élude  histologicpie  des  muscles  nous  retiendra  tout  d’abord. 

Mii.'icles.  —  Des  fragments  multiples  ont  été  prélevés  dans  les  groupes 
musculaires  des  membres  et  du  tronc.  L’inclusion  à  la  paraffine  ne  nous 
a  donné  cpie  de  médiocres  préparations,  en  raison  de  la  rétraction  consi¬ 
dérable  des  tissus.  On  obtient  ainsi  des  décollements  artificiels  entre  le 
sarcolemme  et  les  libres  musculaires.  Il  est  possible  que  l’état  patholo¬ 
gique  des  tissus  favorise  dans  une  certaine  mesure  les  rétractions,  mais 
elles  n’en  constituent  pas  moins  des  artefacts. 

L’inclusion  à  la  celloïdinc  nous  a  fourni,  parcontre,  de  très  belles  images 
sur  l'interprétation  des(|uellcs  ne  peut  s'élever  aucun  doute.  Les  libres 
musculaires  demandent  |)our  une  étude  complète  des  coupes  longitudi¬ 
nales  et  des  cou])es  transversales.  Les  diverses  striations  n'exigent  pas 
de  techni(|ues  très  spéciales.  Dans  l’ensemble,  une  simple  coloration  à 
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1  héinatéosine  nous  a  servi  très  convenablement  pour  toutes  nos  consta¬ 
tations.  Le  volume  relatif  des  fibres  est  facile  à  étudier  sur  coupes  trans¬ 
versales  ;  on  évite  ainsi  des  erreurs  d'interprétation  en  rapport  avec  cer¬ 
taines  sections  tangentielles  longitudinales. 

Le  calibre  des  fibres  est  excessivement  variable,  non  seulement  d’un 
muscle  à  l’autre,  mais  encore  sur  une  même  préparation  microscopique. 
L  attention  est  surtout  attirée  par  certaines  fibres  à  calibre  géant  attei¬ 
gnant  et  dépassant  le  triple  du  diamètre  normal,  ce  qui  représente  une 
surfaee  de  section  pouvant  atteindre  le  décuple  de  la  section  d 'une  fibre 
normale  (fig.  1).  Par  contre,  certaines  fibres  sont  nettement  atrophiées 
nt  le  calibre  n’atteint  que  la  moitié  du  chifi’re  normal  II  n’en  reste  pas 
moins  vrai  que  même  avec  un  certain  degré  d’atrophie,  on  n'observe 
Jamais  les  régressions  considérables  des  fibres  musculaires  myopa- 
thiques. 

Quand  les  fibres  sont  très  hypertrophiées,  leur  protoplasma  change  de 
*'6action  et  passe  nettement  du  rose  à  une  teinte  jaunâtre.  En  examinant 
1  élément  intéressé  avec  un  objectif  à  immersion,  on  vérifie  que  le  sarco¬ 
plasme  hyperplasié  est  la  cause  fondamentale  de  l’hypertrophie  de  la 
Hl^i'e.  Les  myofibrilles  ne  paraissent  pas  augmentées  de  volume.  En  rai¬ 
son  de  l’hyperplasie  du  sarcoplasme,  les  champs  de  Connheim  offrent  une 
disposition  j)resque  cirrhotique.  C’est  généralement  dans  la  partie  cen- 
b’ale  de  la  fibre  que  s’accuse  l’hyperplasie  du  sarcoplasme,  exceptionnel¬ 
lement  vers  la  périphérie.  Il  peut  également  subir  une  dégénérescence 
■Vitreuse  ou  hyaline. 

Sur  coupe  longitudinale,  on  est  amené  à  faire  d’autres  constatations. 


En 


premier  lieu,  l’hypertrophie 


!  prolonge  pas  sur  toute  la  longueur 


d  Une  fibre,  la  zone  épaissie  est  très  segmentaire  et  correspond  à  un  ventre 
plus  ou  moins  limité  dans  le  sens  longitudinal  (fig.  2  et  3). 

Sur  coupe  longitudinale,  on  constate  avec  une  grande  netteté  la  fré¬ 
quence  de  la  fissuration  des  fib  res  musculaires.  Certaines  d’entre  elles 
^viennent  bifides  et  les  fibres  qui  résultent  de  cette  subdivision  ont  évi- 
^^U'ument  un  calibre  très  réduit.  Les  fibres  musculaires  qui  présentent  ces 
^surations  plus  ou  moins  complètes  ont  souvent  une  striation  transver¬ 
sale  mal  accusée,  ou  même  absente.  La  striation  longitudinale  persiste 
'’l  accentue.  Les  fissurations  en  sont  d’autant  plus  facilitées. 

Une  autre  modification  des  fibres  musculaires  est  souvent  très  appa- 
vente  ;  elle  consiste  en  l’existence  d’incisures  latérales,  donnant  à  l’en¬ 
semble  de  la  fibre  un  aspect  monilifoi'nie.  Il  est  possible  que  cet  aspect 
Soit  en  rapport  avec  une  rétraction  artificielle  au  cours  de  la  fixation  dans 
ormol.  mais  il  nous  a  paru  beaucoup  plus  intense  qu’à  l’état  normal, 
sarcoiemme  ne  subit  pas  dans  notre  cas  la  moindre  trace  d’hyper- 
^Phie.  Même  au  niveau  des  fibres  de  calibre'  réduit,  le  sarcoiemme 
est  nullement  épaissi.  C’est  là  un  caractère  diiïérentiel  important  avec 
‘^‘'■ophie  proli  férative  de  l’ieinming  (|ui  est  de  règle  dans  les  atrophies 
t^j' ''P^“''Mues  Les  noyaux  du  sarcoiemme  ne  iirésentenl  jamais  de  carac- 


luonstrueux  ;  ils  ne  sont  (pie  trè 


nt  multipliés  de  nombre.  S’il 
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leur  arrive  de  pénétrer  à  l’intérieur  des  fibres  musculaires,  ils  ne  se  dis¬ 
posent  pas  en  files  serrées. 

En  de  très  rares  points  de  nos  préparations,  nous  avons  observé  l’en¬ 
vahissement  massif  de  fibres  musculaires  par  d’innombrables  noyaux 
histiocytaires  d’origine  complexe  (fig.  2).  11  est  vraisemblable  que  les 
noyaux  du  sarcolemme  participent  dans  ce  cas  à  la  destruction  et  à 
l’élimination  complète  de  la  fibre  dégénérée. 

Des  méthodes  neurofibrillaires,  en  particulier  l’imprégnation  de  Gros, 
nous  ont  permis  de  rechercher  l’état  des  terminaisons  nerveuses  intra¬ 
musculaires.  Nous  n’avons  rien  remarqué  d’anormal. 

I.,e  tissu  conjonctif  interstitiel  isolant  les  unes  des  autres  les  fibres 
musculaires  est  nettement  hypertrophié.  Mais  cette  hypertrophie  reste 
toujours  modérée  ;  elle  ne  s’accompagne  pas  d’infiltration  graisseuse  et 
n’est  en  rien  comparable  avec  l’augmentation  considérable  du  tissu  inters¬ 
titiel  qui  s’observe  dans  les  myopathies  banales. 

Le  réseau  vasculaire  intramusculaire  n’est  le  siège  d’aucune  réaction 
normale  ;  il  n’existe  ni  endartérite  ni  périartérite.  Enfin  nous  n’avons  re¬ 
marqué  aucun  infiltrat  lymphomateux 

Les  lésions  musculaires  observées  ont  donc  un  caractère  nettement 
myotonique  en  raison  de  l’byperplasie  considérable  du  sarcoplasme  qui 
les  caractérise  L’bypcrtrophie  d’ailleurs  modérée  du  tissu  conjonlif 
interfasciculaire  donne  à  l’ensemble  des  lésions  une  note  myopathi(|ue. 
L’ensemble  lésionnel,  bien  que  complexe,  conserve  une  prédominance 
ihomsénien  ne. 

Les  dillérents  viscères  ont  été  fixés  dans  le  liquide  de  Bonin  et  des 
coupes  à  la  paralline  en  ont  été  pratiquées. 

1°  Le  cor/w //i//roïde  est  entièrement  méconnaissable.  Une  dissection 
minutieuse  permet  de  découvrir  un  demi-anneau  fibreux,  épais  de  quel¬ 
ques  millimétrés  en  avant  de  la  tranchée.  11  s’agit  certainement  du  corps 
thyroïde,  mais  de  très  rares  vésicules  à  peine  identifiables  par  une  subs¬ 
tance  colloïde  très  réduite  sont  disséminées  au  milieu  d’îlots  lymphoïdes 
perdus  eux-mêmes  dans  un  tissu  scléreux  dense  (fig.  4) 

Des  coupes  sériées  ont  été  pratiquées  dans  ce  bloc  scléreux,  représen¬ 
tant  le  corps  thyroïdien.  Il  nous  a  été  impossible  d’identifier  les  parathy¬ 
roïdes. 

2.  Les  tesliciiles  sont  très  atrophiés.  Les  canaux  séminifères  offrent  une 
paroi  réduite  aux  cellules  de  soutien,  'l’ous  les  éléments  de  la  lignée 
séminale  ont  disparu,  il  n’existe  ni  mitoses  ni  spermatozoïdes  (fig.  5).  Par 
contre,  dans  le  tissu  conjonctif  intertubulaire,  très  hyperplasié,  on  remar¬ 
que  de  nombreux  groupes  de  cellules  interstitielles. 

L’ensemble  rappelle  de  très  près  l’aspect  des  testicules  ectopi([ues  en 
raison  de  l’atrophie,  de  l’aspermie  complète  et  de  la  conservation  des 
éléments  interstitiels. 

b.  L’/uypo/j/iÿ.se  parait  très  légèrement  augmentée  de  volume.  Sur  une 
coupe  médio-sagittale.  on  découvre  un  minuscule  adénome  de  la  portion 
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glandulaire  de  1  à  2  mm.  de  diamètre.  Cet  adénome  est  formé  de  petites 
cellules  polyédriques  assez  mal  dilférenciées,  renfermant  une  faible  pro¬ 
portion  d’éléments  à  inclusions  nettement  basophiles  et  plus  excep¬ 
tionnellement  éosinophiles.  L’adénome,  gros  comme  la  tète  d’une  épingle, 
est  bien  encapsulé.  11  ne  présente  aucun  signe  de  malignité  histologique. 

i.  Les  surrénales  sont  petites  et  ne  présentent  rien  de  particulier  à  signa¬ 
ler  en  dehors  d’un  minuscule  adénome  cortical  d’apparence  très  banale. 

5.  Le  foie,  les  reins,  le  pancréas,  la  raie  paraissent  entièrement 
indemnes. 


Au  niveau  du  système  nerveux  central,  nos  constatations  ont  été  entiè- 
'■enient  négatives.  La  corticalilé  cérébrale,  les  noyaux  gris  centraux,  la 
•‘<^gion  sous-tbalamique^.  examinés  à  l’aide  de  diverses  méthodes,  et  en  par- 
t'culier  avec  la  coloration  de  Nissl,  ne  nous  ont  rien  révélé  d’anormal. 


Les  lésions  musculaires  que  nous  venons  d’étudier  méritent  d’être  con- 
ffontées  avec  les  symptômes  cliniques  et  les  réactions  électriques  obser- 
'^^es  chez  ce  malade,  indiscutablement,  l’ensemble  des  documents  ainsi 
•"ecueillis  milite  en  faveur  d’une  affection  myotoniipie  très  proche  du  syn¬ 
drome  thomsénien,  ((uoique  d'intensité  inférieure  à  celui-ci. 

Anatomiquement,  la  prédominance  de  la  formule  thomsénienne  des 
'Usions  est  encore  des  plus  caractéristique,  et  les  lésions  musculaires  ici 
observées  ne  cadrent  guère  avec  une  myopathie  banale,  ainsi  que  l’in- 
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cliquent  l’hyperplasie  sarcoplasnialique  considérable,  la  pauvreté  de 
l'atteinte  du  tissu  intersliliel  et  surtout  l’absence  d’hypertrophie  du  sar 
colenime,  de  même  que  l’indigence  des  fibres  atrophiées  en  regard  delà 
luxuriance  des  fibres  de  calibre  géant. 

On  pourrait  considérer  celte  lésion  musculaire  de  type  thomsénien 
comme  une  consétiuence  directe  du  syndrome  myxcedémateux.  A  vrai 
dire,  bien  que  les  documents  anatomic|ues  soient  pauvres,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  lésions  musculaires  du  myxœdème,  ce  que  nous  savons  jusc|u’à 
présent  de  celles-ci  nous  permet  de  rejeter  délibérément,  croyons-nous, 
pareille  subordination. 

Si  nous  nous  rapportons,  en  effet,  à  ce  qu'en  dit  l’excellent  article  de 
Durante  dans  le  traité  de  Corniletde  Ranvier,  nous  voyons  que  dans  le 
myxœdème  aucune  lésion  musculaire  analogue  n'a  été  entrevue  Mar¬ 
chand  (1)  signale  ce[)endant  l’accumulation  d’une  substance  granuleuse 
entre  la  subtance  contiactile  et  le  sarcolemme.  Schultz  (2,  a  noté  dans 
le  myxœdème  congénital  l’absence  de  stries  dans  certaines  parties  des 
fibres  musculaires,  ainsi  que  la  transformation  du  myoplasma  en  forma¬ 
tions  grumeleuses  métachromatiques,  cela  dans  les  muscles  des  bras,  de 
l’abdomen  et  des  jambes,  avec  un  maximum  de  lésions  pour  les  muscles 
de  la  langue. 

Dans  le  cas  de  Schlauk  (3),  où  il  s’agissait  d’un  myxœdème  congénital, 
il  existait  une  altération  dans  la  disposition  des  fibrilles  élémentaires  du 
muscle.  Celles-ci  se  placent  immédiatement  sous  le  sarcolemme,.  formant 
un  anneau  d’épaisseur  variée,  séparé,  par  un  halo  de  sarcoplasma,  du 
groupe  central  de  fibrilles  musculaires  Mussio-Fournier  (4),  ([ui  a  con¬ 
sacré  récemment  un  intéressant  travail  aux  troubles  du  système  nerveux 
dans  le  myxœdème,  n’a  pourtant  pas  retrouvé  pareilles  lésions  muscu¬ 
laires.  après  biopsie,  chez  un  rnyxœdémateux  congénital,  ni  trouvé  d’alté¬ 
ration  des  filets  nerveux  intramusculaires.  Schlauk,  d’ailleurs,  reconnaît 
qu’il  n’a  pu  retrouver  les  lésions  précitées  qu  il  a  décrites  chez  un 
rnyxœdémateux  congénital  (avec  grosse  hypertrophie  musculaire),  ni  chez 
les  rnyxœdémateux  acquis,  ni  chez  de  jeunes  chats  rendus  myxœ- 
démateux  par  ablation  du  corps  thyroïde  et  greffe  secondaire  dans  l’abdo¬ 
men.  Si  dans  le  cas  de  Schlauk  le  myxœdème  congénital  s’accompagnait 
de  lésions  analogues  à  celles  que  Heidenbain  a  décrites  dans  la  myotonie 
atrophique,  il  faut  noter  que  le  myxœdème  s’accompagnait  dans  celte 
observation  d  une  grosse  hypertrophie  musculaire,  autrement  dit  qu’il 
s’agissait  d’une  forme  de  myxœdème  associé  à  une  dystrophie  muscu¬ 
laire.  Celle-ci  reste  tout  de  même  l’exception  dans  rinsulfisance  thyroï¬ 
dienne,  puisque  le  cas  de  Schlauk,  le  cas  déjà  cité  longuement  dans  notre 
premier  mémoire,  de  Weitz  (5),  cl  celui  que  nous  venons  de  rapporter» 
sont  à  notre  connaissance  les  seuls  où  l’on  voit  juxtaposés  clinitiuement 
les  deux  ordres  de  troubles. 

L’on  ne  saurait  donc,  jusqu  à  plus  coniirlète  investigation  sur  l’état  des 
muscles  dans  le  myxœ'dème  pur  et  typique,  considérer  les  lésions  muscu- 
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laires  dans  notre  cas,  et  dans  ceux  de  Schlauk  et  de  Weitz,  comme  étant 
sous  la  seule  dépendance  du  déficit  de  la  fonction  thyroïdienne. 

Tout  plaide,  semble-t-il,  en  faveur  de  leur  indépendance  mutuelle,  tous 
deux  relevant  soit  d’une  infection  originelle  qui  frappe  en  même  temps  la 
glande  et  le  système  musculaire,  soit  d’une  lésion  des  centres  trophiques 
cérébraux  dont  elles  dériveraient  toutes  deux,  les  deux  ordres  de  troubles, 
dans  cette  dernière  hypothèse,  ayant  une  origine  commune  mais  sans 
filiation  directe. 

Les  lésions  que  nous  avons  observées  dans  les  muscles  ne  s’apparentent 
guère  à  des  lésions  inflammatoires  du  muscle.  Par  ailleurs,  en  admettant 
à  la  rigueur  que  l’épisode  infectieux,  relevé  dans  les  antécédents,  et  proba¬ 
blement  d’ordre  typhoïdique,  ait  joué  un  rôle  dans  le  déterminisme  du 
syndrome,  on  ne  conçoit  guère  cpi’il  ait  fallu  huit  ans  d’intervalle  libre 
pour  en  voir  éclore  les  premiers  symptômes,  sans  compter  que  chrono¬ 
logiquement  et  cliniquement  l’affection  myopathique.  observée  dans  notre 
cas  ne  ressemble  nullement  aux  processus  myopathiques  consécutifs  à  la 
fièvre  typhoïde,  et  dont  notre  Maître  M.  Georges  Guillain  (6)  a  apporté  en 
1907  une  étude  très  approfondie.  Beaucoup  plus  intéressante  dans  la  dis¬ 
cussion  du  rôle  d’un  processus  toxi  infectieux  est  sans  conteste  la  tuber¬ 
culose  dont  le  malade  fut  emporté  et  qui  a  frappé  si  lourdement  sa  iamille; 
son  frère  fut  en  effet  atteint  de  coxalgie  et  ses  parents  moururent  tous  deux 
de  tuberculose.  Il  est  même  loisible  de  se  demander  si  l’épisode  fébrile 
précité  ne  correspondait  pas  à  une  typho-bacillose  de  l’adolescence. 
L  importance  de  l’infection  tuberculeuse  dans  les  lésions  du  corps  thy¬ 
roïde  a  été  signalée  déjà  avec  soin  par  le  Professeur  Claude  et  ses  élèves, 
®t  l’on  est  en  droit  de  se  demander  si  l’infection  tuberculeuse  n’a  pas  joué 
On  rôle  étiologique  i mportant  dans  la  réalisation  du  double  syndrome 
oiyxœdémateux  et  thomsénien. 

L’obscurité  la  plus  grande,  malgré  l’étude  anatomique  minutieuse  qui  en 
O  été  1  épilogue,  persiste  donc  encore  sur  l’étiologie  et  le  mécanisme 
pathogénique  du  syndrome  observé. 

L’étude  du  système  nerveux  central  et  des  formations  végétatives  de  la 
'■cgion  ventrale  du  cerv  eau,  que  nous  avons  pratiquée  ici,  est  restée  com¬ 
plètement  négative.  Elle  ne  peut  donc  fournir,  ici,  de  support  à  la  palho' 
génie  centrale  déjà  invoquée  par  l’oix  et  Nicolesco  à  la  lueur  de  leurs 
'ntéressantes  constatations. 

Par  ailleurs,  un  certain  nombre  de  points  méritent  d’être  soulignés  dans 
Cette  étude  anatomique.  L’atrophie  testiculaire  et  la  disparition  histolo- 
gique  de  la  lignée  séminale  n’est  évidemment  qu'une  conséquence 
•lifecte  du  myxœdème.  Beaucoup  plus  intéressante  est  la  constatation 
^  Un  minuscule  adénome  hypophysaire,  si  onia  rapproche  cl  iniquement 
*1®  l’aspeet  légèrement  acromégaloïde,  que  nous  avions  déjà  signalé  du 
''ivant  du  malade,  et  si  on  la  rapproche  des  faits  soulignés  depuis 
longtemps  par  de  nombreux  auteurs,  à  savoir  (jue  la  suppression  anato- 
'*'*gue  ou  fonctionnelle  du  corps  thyroïde  détermine  une  hyperplasie 
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hypophysaire  (Comte,  Rogowitch,  Stieda,  Hofmeisler,  Alquier,  Thaon, 
Rousselot,  Lucien  et  Parisot  (7],  phénomène  très  général  puisqu’il  a  pu 
être  observé  dans  pres([ue  toute  la  série  animale. 

Arrivés  au  terme  de  cette  étude,  qui  soulève  plus  de  problèmes  qu’elle 
n’en  résout,  nous  pensons  que  les  inconnues  que  nous  venons  de  souligner 
ouvriront  peut-être  certains  horizons.  Pareilles  investigations  ne  sont  pas 
en  elTet  tout  à  fait  vaines  en  ce  qu’elles  incitent  d’une  part  à  étudier  de 
plus  près,  cliniquement,  électrologi([uement  et  anatomiquement,  le  tissu 
musculaire  dans  le  niyxœdème  et  les  insullisances  thyro’idiennes  et  en  ce 
que  d’autre  partelles  montrent  que,  de  la  maladie  de  Thomsen  à  la  myo¬ 
pathie  banale,  en  passant  par  la  myotonie  atrophique,  tous  les  chaînons 
existent,  même  dans  le  domaine  des  perturbations  endocriniennes  asso¬ 
ciées.  La  théorie  uniciste,  qui  englobe  toutes  les  dystrophies  musculaires, 
peut  encore  se  prévaloir  de  cet  argument  de  juxtaposition  clinique.  Si  l’on 
a  pressenti,  à  juste  titre,  dans  les  myo[)athies  l’importance  de  ce  facteur 
endocrinien  (qui  peut  agir  de  tant  de  façons  :  soit  par  l’intermédiaire  de 
perturbations  humorales  nutritives  ou  par  celui  de  l’innervation  sympa¬ 
thique  de  la  libre  striée,  sur  laquelle  les  endocrines  jouenteertainement  un 
rôle),  la  coexistence  clinique  des  troubles  endocriniens  dans  tous  les  types 
de  dystrophie  musculaire  juscpies  et  y  compris  les  syndromes  myotoniques 
thomséniens,  renforce  encore  l’ancienne  et  classique  suggestion.  Seule,  la 
filiation  directe  des  accidents  ou  leur  commune  subordination  à  une 
toxi-infection  chronique,  ou  encore,  selon  l'hypothèse  de  Curschmann, 
à  un  échelon  lésionnel  ou  fonctionnel  plus  élevé,  reste  actuellement  le 
problème  à  résoudre.  Il  eût  été  évidemment  intéressant  d’étudier  ici,  dans 
cet  ordre  d’idées,  l’ell’et  de  l’extrait  thyro’idien  ou  de  la  thyroxine  sur  le 
syndrome  myotonicpie.  La  tuberculose  aigue  ejui  emporta  si  brutalement 
notre  malade  ne  nous  permit  pas  d’instituer  ce  traitement  d’épreuve 
comme  nous  nous  le  propo.sions. 
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Le  feutrage  arachnoïdien  postérieur  dans  la  syringomyélie  (sa 

place  dans  la  pathologie  des  leptoméninges),  par  MM.  Th.  Ala- 

JOUANiNE,  Th.  Hornet,  R.  Thurel  et  R.  André. 

Au  cours  des  interventions  cliirurgicales  pratiquées  dans  plusieurs  de 
nos  cas  de  syringomyélie  ou  de  syringobulhie,  nousavons  été  frappés,  d’une 
part,  par  l'existence  d’un  réseau  vasculaire  périmédullaire  plus  développé 
qu'à  1  ordinaire  etd’autre  part  |)ar  de  nombreux  cloiso  nnements  de  l’espace 
sous-aracbnoïdien  postérieur,  au  niveau  desquels  s’étaient  arrêtées  quel¬ 
ques  gouttes  du  lipiodol  injecté  plusieurs  jours  auparavant. 

Il  ne  s’agit  le  plus  souvent  que  d’un  blocage  partiel,  l’arrêt  du  lipiodol 
restant  incomplet  et  temporaire  et  les  épreuves  manométriques  de  Quec- 
kenstedt-Stookey  étant  normales  ;  il  est  exceptionnel  également  de  noter 
une  dissociation  albumino  cytologique,  comme  on  en  observe  dans  les 
blocages  complets. 

Ces  cloisonnements  méningés  sont  donc  cliniquement  latents,  ne  se  ré¬ 
vélant  que  par  l’égrènement  du  lipiodol.  Nous  avons  cependant  observé 
une  syringomyélie  de  la  moellecervicalemoyenne.  avecarrèldulipiodolau 
niveau  de  C-.  Lors  de  l  intervention  qui  montrait  l'existence  de  lésions 
médullaires  sous  forme  d’une  cavité  sècbe  dans  la  région  de  C^C''C^,  ce 
n’est  ([u’après  ablation  de  l’axis  que  le  transit  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  etdu  lipiodol  resté  en  suspens  s’est  elTectué  normalement.  Le  cloison¬ 
nement  méningé  était  cependant  peu  important  et  il  a  été  très  facile  de 
libérer  l’espace  sous  arachnoïdien. 

Quant  au  rôle  de  ces  réactions  méningées  dansla  symptomatologie,  il  est 
dillicile  de  rap[)récier  en  regard  de  l  importance  des  lésions  intramédul¬ 
laires  ou  intrabulbaires.  Dans  un  cas  de  syringobulhie  où  l’exploration 
de  la  fosse  cérébrale  postérieure  mit  en  évidence,  d’une  part,  l’atrophie  du 
bulbe  prédominant  dans  sa  moitié  droite  et,  d’autre  part,  un  feutrage  arach¬ 
noïdien  bloquant  complètement  le  trou  de  Magendie  et  tellement  dense 
qu’il  a  fallu  renoncer  à  libérer  le  W'’  ventricule,  l’importance  et  la  loca¬ 
lisation  de  cette  réaction  méningéeexpli([uaicnt  peut-être  certaines  j)articu- 
larités  évolutives  :  de  nombreux  symptômes  n’ont  eu  en  effet  ([u'une  durée 
transitoire  'hoquet,  névralgie  de  trijumeau  droit,  dysphonie  par  paralysie 
de  la  corde  vocale  droite)  ;  d’autres  symptômes  avaient  une  allure  anor¬ 
male  pour  une  affection  progressive  et  destructive  telle  que  la  syringo¬ 
myélie  l’apparition  en  position  assise  des  troubles  suivants  :  sensation 
d’engourdissement  et  de  fourmillements  envahissant  tout  le  côté  droit  du 
Corps  avec  gonllcment  et  rougeur  de  la  main,  sensation  vertigineuse  avec 
déséquilibre  et  entraînement  vers  la  droite,  exagération  du  nystagmus  ;  le 
retour  à  la  position  horizontale  faisait  disparaître  ces  troubles.  L’inter¬ 
vention  ([ui  n’a  cependant  que  libéré  très  partiellement  le  bulbe  a  eu  pour 
effet  de  faire  disparaître  ces  symptômes  pendant  un  mois.  Il  est  donc 
possible  que  les  réactions  méningées  se  produisent  par  poussées  et  gênent 
le  fonctionnement  des  centres  nerveux  sous-jacents  ;  d’autres  auteurs 


SOCIÉTÉ  DK  NKl  HOI.OCJK  DK  KAKIS 


expliquent  ces  caractères  évolutifs  de  certains  symptômes  par  des  pous¬ 
sées  congestives  de  voisinage. 


Toutes  ces  constatations  sur  le  vivant,  à  l’occasion  des  interventions 
neurochirurgicales,  nous  ont  incité  à  reprendre  l’étude  anatomique  de 
six  cas  de  syringomyélie  de  notre  collection  de  l’hospice  de  Bicètre.  Ceci 
nous  a  permis  de  vérifier,  dans  ces  six  cas,  le  retentissement  de  la  syrin¬ 
gomyélie  sur  les  méninges  mollesqui,  d’ailleurs,  revêt,  un  type  très  parti¬ 
culier  dans  son  aspect  morphologi(|ue  et  histologique 


Il  s’agit,  en  ell'ct,  d’un  feutrage  arachnoïden  postérieur  plus  ou  moins 
étendu  en  hauteur  et  ([ui  semhie  avoir  pour  point  de  départ  le  ligament 
potérieur  qui  s’épaissit  et  s’élargit  peu  à  peu  jusqu’à  bloquer  l’espace  sous- 
arachnoïdien  dans  son  compartiment  postérieur. 

Cas  I.  —  Cavilé  siifiiujnwiiiHiqtie  cnvini-diirsiilc  ;  Irulniae  arwhuoïvieu  posté¬ 
rieur  de  la  région  dorsale. 

I,n  lé.sioii  syrint:()tnyélii(ue  ii|ipiir!iit  au  niveau  de  (ts  sous  la  forme  d’une  étroite  fente 
transversale,  i|ui  détruit  la  plus  ('ranilc  i)artie  des  cornes  antérieures,  la  commissure 
trrise  et  les  répions  voisituîs  des  cornes  postérieures  ;  elle  déhorde  sur  les  cordons  latc- 
rau.x,  où  elle  entame  les  faisceaux  pyramidaux  croisés.  Au  voisinape  do  la  cavité,  les 
libres  myélini((ues  sont  dépénérées. 

A  la  répion  dorsale  moyenne,  le  iirocessus  cavitaire  détruit  toute  la  moitié  ventrale 
de  la  moelle  ;  seuls  les  cordons  postérieurs  sont  indemnes. 

Dans  la  ijartie  basse  de  la  moelle  dor.salé,  la  cavité  réduite  est  au  voisinape  du  canal 
éj)endyniaire. 

I.es  leptoniéninpes  sont  épaissies  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  lin  feutrape  épais 
bloque  l’i'sjjace  sous-araclinoïdien  dans  la  répiun  dorside;  il  (!st  limité  au  lipanient  pus- 
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térieiir,  «[iii  s’étend  en  éventail  de  la  pie-mère  à  l’arachnoïde,  au  niveau  de  la  moelle 
cervicale  et  de  la  moelle  lomhaire.  (V.  fig.  1  et  2.) 

Sur  les  coups  sériées,  en  allant  de  la  région  cervicale  ou  de  larégion  lombaire  vers 
la  région  dorsale,  où  les  lésions  sont  au  maximum,  on  assiste  à  l’élargissennnil  progres¬ 
sif  du  ligament  postérieur,  qui  Unit  par  atteindre  les  replis  arachnoïdiens  des  racines 
et  des  vaisseaux  postérieurs  de  la  moelle.  Le  feutrage  sous-arachnoïdien  s’est  cons¬ 
titué  aux  dépens  des  tractus  conjonctifs  situés  à  l’intérieur  du  ligament  postérieur. 
(V.  lig.  :i.) 

L’(^space  sous-arachnoïdien  prémédullaire  est  libre,  bien  que  les  lésions  syriugornyé- 
liqucs  occupent  surtout  la  partie  antérieure  de  la  moelle. 

Il  n’y  a  donc  pas  de  parallélisme  étroit  entre  le  processus  syringomyélique  et  le  feu¬ 
trage  arachnoïdien,  celui-ci  se  prolongeant  en  arriére  de  la  moelle  lombair(‘  qui  cepen¬ 
dant  est  exempte  de  lésions. 

Le  feutrage  arachnoïdien,  même  aux  endroits  où  il  est  ù  son  maximum,  ne  r(deiitit 
ni  sur  la  moelle  ni  sur  les  racines. 

C.\s  11.  --  Cil....  Si/ringiibiilbnmjif'Uc  ;  feutrage  arachnoïdien  postérieur. 

Le  bulbe  est  traversé  par  une  fente  linéaire,  qui,  partie  du  noyau  du  ])neumogustrii(ue, 
passe  par  le  noyau  de  liurdac.h  et  entame  la  substance  gélatineuse  du  noyau  du  triju- 

Dans  la  moelle  cervicale  supérieure,  la  cavité  syringomyélique  est  petite,  située  en 
|)leine  coiurnissurc  grise  ;  au  niveau  de  Ctq'ellc  détruit  la  commissure  blanche  antérieure 
et  la  plus  grande  partie  des  cornes  antérieures  et  postérieures,  et  traverse  les  cordons 
latéraux  jusqu’il  la  surface  de  la  moelle,  où  elle  entre  en  contact  avec  la  pie-mère  ;  à 
la  iiartic  inférieure  de  la  moelle  cervicale,  la  cavité  se  rétrécit  et  disparaît. 

Une  autre  cavité  occupe  la  moelle  dorsale,  atteignant  son  maximum  en  D.ù  ;  elle  est 
centrale,  triangulaire,  détruisant  presque  en  totalité  la  substance  grise.  La  dégénération 
des  faisceaux  pyramidaux  est  secondaire  aux  lésions  cavitaires  de  la  moelle  cervicale. 
La  cavité  se  poursuit  jusc|u’à  la  [lartie  inférieure  de  la  moelle  dorsale,  mais  très  réduite. 

Il  existe  un  bmtreage  très  dense  de  l’espace  sous-arachnoïdien  postérieur  ;  il  s’étend 
sur  toute  la  longueur  de  I  a  moelle,  mais  tandis  qu’aux  régions  cervicale  et  lombaire, 
il  consiste  en  un  simple  élargissement  du  ligament  postérieur  delà  moelle,  à  la  région 
dorsale  il  occupe  tout  l’esjiace  conqu-is  entre  les  racines  postérieures. 

L’e.xamen  histologique  ne  décèle  pas  de  lésions  inflammatoires. 

Malgré  la  densité  du  feutrage  arachnoïdien,  on  n’observe  aucun  retentissement  sur 
lu  moelle  et  sur  les  racines. 

Il  n’y  a  pas  de  parallèlisme  rigoureux,  quant  i'i  l’intensité  et  l’étendue,  entre  les  lé¬ 
sions  médullaires  et  le  feutrage  arachnoïdien  postériourjonelTet,  les  lésions  médullaires 
ont  leur  maximum  au  niveau  de  C6,  alors  que  le  feutrage  arachnoïdien  est  plus  dense 
dans  la  région  dorsale  ;  d’autre  part,  le  feutrage  arachnoïdien  déborde  en  haut  et  au 
bas  les  lésions  syringomyéliques. 

L’espace  sous-arachnoïdien  antérieur  est  libre. 

Cas  III.  ■  Ci...  Sgringobulhie  et  sgringomgélie  cervicale  ;  feutrage  ararhnoidien 
postérieur  de  la  région  dorsale. 

Les  lésions  bulbo-médullaires  sont  comparables  é  celles  du  cas  précédent  ;  la  cavité 
syringomyélhjuc  a  son  maximum  à  la  partie  moyenne  de  la  moelle  cervicale,  qui  est 
aplatie  d’avant  en  arrière  ;  elle  se  poursuit  dans  la  moelle  dorsale,  où  ses  dimensions 
sont  réduites. 

Le  feutrage  arachnoïdien  en  regard  de  la  moelle  cervicale  est  limité  au  ligament 
postérieur  qui  est  épaissi  et  parcouru  par  des  vaisseaux  ;  il  envahit  tout  l’espace  sous- 
arachnoïdien  postérieur  dans  la  région  dùrsale  ;  au  niveau  de  la  moelle  londmire  nous 
retrouvons  un  simple  élargissement  du  ligament  postérieur  (V.  fig.  4  et  5). 

La  moelle  et  les  racines  ne  subissent  aucune  altération  du  fait  des  lésions  leptomé- 
ningées. 
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Cas  IV  (l■^slllnùl.  II...  Syrinfîubiilbie  et  syririî'oiiiyolie  nvcc  cavités  carvivales  et 
fiorsalcs  ;  f'iMiti’aprii  ai'aclmoïdien  postéricui'  <lans  les  rcfïions  dorsales  et  lombaires. 

Cas  V  (résumé;.  -  U...  Syriiif;oliuIbie  et  syriiifîomyélie  (cervicale  ;  feutra<re  aracli- 
uoïdi(ui  postérieur  dans  les  réfrioris  cervicale  inférieure,  dorsale  et  londiaire. 

Cas  VI  (résumof.  —  .M...  Syrius^obulbie  et  syriiif^omyélie  cervicale  :  eiiaississement  et 
i'‘talciuent  du  liframeut  postérieur  de  la  moelle  avec  multiplication  deslamellos  fibreu.ses  : 
il  eu  résulte  un  (doisouuement  médian  de  l’espace  sous-arachnoïdien  i)OStérieur 
(V.  li;:.  5). 

Dans  ces  six  cas  anatomiques  de  syringomyélie,  nous  avons  donc 
trouvé  des  réactions  méningées,  identiques,  diiïérant  seulement  parleur 
intensité  et  leur  étendue. 

Il  s'agit  d’un  feutrage  arachnoïdien  plus  ou  moins  dense,  localisé  à 
res|iace  sous  arachnoïdien  postérieur  taux  points  où  ces  réactions  sont 
encore  peu  développées,  on  se  rend  compte  qu’elles  consistent  en  un 
élargissement  du  ligament  postérieur  de  la  moelle.  C’est  donc  ce  liga¬ 
ment  postérieur  qui  est  le  point  de  départ  et  le  substratum  de  cette 
réaction  méningée;  les  lamelles  fibreuses  qui  se  trouvent  dans  son  intérieur 
se  multiplient  et  il  peut  en  résulter  un  blocage  complet  de  l’espace  sous- 
araehnoïdien  postérieur  jusqu’aux  racines  postérieures  ;  et  même,  au 
delà,  jusqu'au  ligament  dentelé. 

Ce  feutrage  arachnoïdien  postérieur  peut  s’étendre  sur  toute  la  lon¬ 
gueur  de  la  moelle,  mais  il  est  habituellement  plus  développé  à  la  région 
dorsale,  alors  que  les  lésions  syringomyéliques  sont  localisées  à  la 
moelle  cervicale  :  il  n’y  a  donc  pas  de  parallélisme  rigoureux  entre  le  siège 
du  processus  syringomyélique  et  celui  du  feutrage  arachnoïdien.  L’éten¬ 
due  en  hauteur  des  réactions  méningées  est,  en  tout  cas,  plus  grande  que 
celle  des  lésions  médullaires  ;  ceci  n’est  d’ailleurs  jïas  pour  nous  étonner, 
étant  donné  le  pouvoir  des  méninges  de  réagir  à  distance  des  processus 
pathologiepies  primitifs. 

Malgré  la  densité  du  feutrage  arachnoïdien  qui  cloisonne  l’espace  et 
entoure  les  racines,  on  ne  constate  ni  lésions  médullaires  marginales  ni 
dégénérations  radiculaires. 


Devant  ces  lésions  des  méninges  molles,  secondaires  à  ,un  processus 
destructif  de  la  moelle,  nous  avons  abamlonné  la  terminologie  courante 
d’ «  arachnoïdite  feutrée»,  puisqu’elle  implique  un  jirocessus  inflamma¬ 
toire  dont  on  ne  trouve  aucune  trace  ici.  Nous  lui  préférons  la  dénomi¬ 
nation  purement  morphologique  et  topographique  de  feutrage  ara¬ 
chnoïdien  postérieur  qui  indique  bien,  d’une  part,  l’aspect  des  lé¬ 
sions  et,  d’autre  part,  son  siège  si  spécial. 

S’il  re.ssort  de  notre  descrîption  que  cette  réaction  méningée  a  pour 
point  de  départ  le  ligament  postérieur  qui  s’épaissit  et  s’élargit  pro¬ 
gressivement,  par  contre  il  est  difficile  de  préciser  le  mécanisme  patho- 
génique  de  cette  lésion  et  les  raisons  de  sa  localisation.  Faut-il  incrimi- 
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ner  l’action  des  produits  de  désintégration  dont  la  principale  voie  d’éli¬ 
mination  est  le  septum  névroglique  médian  qui  se  trouve  en  regard  du 
ligament  postérieur  de  la  moelle  ?  Nous  nous  garderons  de  l’affirmer  ;  ce 
qui  est  certain,  c’est  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  processus  inflammatoire. 

Il  serait  intéressant  d’étudier  si  beaucoup  de  réactions  arachnoïdiennes 
ou  mieux  leptoméningées  secondaires  à  d’autres  alFections  médullaires  et 
en  particulier  aux  infections  du  genre  de  la  sclérose  en  plaques  ne  sont 
pas  de  même  topographie  et  de  même  mécanisme  pathogénique  que  dans 
les  cas  que  nous  venons  d’étudier  et  non  pas  dues  au  processus  infectieux 
responsables  des  lésions  médullaires;  ces  soi-disant  arachnoïdites  secon¬ 
daires  n’ont  pas  en  efl’et  une  grande  importance  clinique  ;  elles  sont 
latentes  et  ne  constituent  que  des  découvertes  d’autopsie. 

Par  contre,  nous  ne  saurions  établir  une  comparaison  entre  ces  réac¬ 
tions  méningées  secondaires  non  inflammatoires  et  les  arachnoïdites  in¬ 
fectieuses  primitives. 

Celles  que  nous  connaissons  pour  les  avoir  vérifiées  anatomiquement 
sont  totalement  différentes  quand  à  leur  siège  et  leur  aspect  morpholo¬ 
gique  et  histologique,  qu'il  s’agisse  d’arachnoïdites  de  la  méningite  céré¬ 
bro-spinale.  véritables  symphyses  méningées  insulaires  et  disséminées,  ou 
de  leptoméningites  parasitaires  dont  la  plus  typique  est  fournie  par  la  cys- 
ticercose  méningée  qui  peut  déterminer  une  véritable  gangue  épaisse 
engainantla  moelle  et  le  bulbe  et  dans  laquelle  on  retrouve  les  parasites. 
La  syphilis,  si  l’on  en  croit  les  classiques,  serait  également  capable  de 
ne  se  localiser  que  sur  les  méninges  molles  et  d’aboutir  à  la  production 
d’un  épaississement  tel  qu’il  lui  a  été  donné  à  tort  le  nom  de  pachymé- 
ningite  hypertrophique. 

En  dehors  de  ces  arachnoïdites  (jui  ont  fait  leur  preuve  et  dont  on 
conçoit  aisément  la  production,  puisqu'il  s’agit  de  germes  figurés  qui 
infectent  directement  l’espace  sous-arachnoïdien  donnant  d’ailleurs  des 
modifications  profondes  du  liquide  céphalo-rachidien,  un  certain  nombre 
'l’auteurs  (Stookey,  Barré,  etc  )  décrivent  des  arachnoïdites  primitives 
d’étiologie  indéterminée  et  à  symptomatologie  due  au  retentissement  sur 
la  moelle  et  les  racines.il  en  résulte  que,  cliniquement,  il  est  difficile  d’é¬ 
tablir  une  distinction  entre  les  infections  médullaires  et  ces  arachnoï¬ 
dites.  Si  les  arachnoïdites  n'ont  pas  une  individualité  clinique  nette,  leur 
individualité  anatomique  ne  laisse  pas  moins  à  désirer  ;  elles  ne  reposent 
en  effet  que  sur  des  améliorations  transitoires  consécutives  aux  interven¬ 
tions  découvrant  et  libérant  la  moelle  et  les  racines  de  quelquesadhérences 
en  de  quelques  brides  méningées.  L’absence  de  modifications  nettes  et 
durables  de  la  symptomatologie  tient  évidemment  à  l’existence  de  lésions 
médullaires  sous-jacentes  :  celles-ci  sont-elles  secondaires  à  l’arachnoï- 
dite  ;  c’est  là  encore  une  hypothèse  qui  n’a  pas  été  vérifiée.  Pour  notre 
part,  nous  inclinons  plutôt  à  admettre  que  ce  sont  les  lésions  médullaires 
fini  sont  primitives,  relevant  d’une  des  multiples  infections  à  virus  neuro- 
^ropes  dont  l’étiologie  nous  échappe  et  que  la  réaction  méningée,  d’ordi- 
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naire  minime,  n’est  qu’un  épiphénomème  de  peu  d’importance  dont  la 
suppression  ne  modifie  que  fort  peu  le  tableau  clinique  et  l’évolution  de 
la  maladie. 

Un  cas  anatomo-clinique  de  sclérose  en  plaques  aiguë  avec  sympto¬ 
matologie  de  neuropticomyélite,  par  MM.  ’fH.  Alajouanine, 

Th.  Hornet,  R.  Thurel  et  R.  Rossano. 

Le  groupe  des  leuco-encéphalomyélites  s’est  considérablement  enrichi; 
mais,  il  faut  bien  l’avouer,  l’individualisation  de  certaines  d’entre  elles 
repose  sur  des  bases  fragiles  ;  il  en  est  ainsi  surtout  de  la  neuroptico- 
inyélite,  dont  la  symptomatologie  n’est  aucunement  pathognomonique  et 
dont  les  lésions  ne  difl'èrent  de  celles  des  autres  affections  démyélisantes 
que  par  des  dilTérences  de  degré  et  leur  prédilection  pour  la  moelle  et  les 
voies  optiques.  En  l’absence  de  données  étiologiques,  il  est  préférable  de 
considérer  la  neuropticomyélite  comme  un  syndrome  anatomo-clinique, 
qui  peut  être  réalisé  par  diverses  infections,  en  particulier  par  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  aiguës. 

L’observation  que  nous  rapportons  vient  à  l’appui  de  cette  manière  de 
voir  ;  il  s’agit  d’un  cas  anatomo-clinique  de  sclérose  en  plaques  aiguë 
avec  symptomatologie  de  neuroptico-myélite. 

Ohschvation.  —  Alban...  André,  âgé  de  .33  ans,  était  soigné  dans  un  sanatorium 
pour  tuberculose  pulmonaire,  lorsque  des  troubles  insolites  lirent  leur  apparition  : 
c’est  tout  d’abord  le  b  avril  1!)34,  une  céphalée  frontale  avec  baisse  rapide  de  l’acuité 
visuelle,  aboutissant  en  quatre  jours  à  la  cécité  complète,  et  à  partir  du  27  avril,  une 
diminution  progressive  de  la  force  musculaire  des  membres  supérieur  et  inférieur  droits. 

Le  2  mai,  le  mala<le  est  a<lmis  à  l’hospice  de  Bicétre. 

L’exame.n  NEunoi.o<iiouE  met  en  évidence  l’existence  d’un  syndrome  de  Brown- 

Les  troubles  moteurs  sont  limités  au  coté  droit  et  consistent  en  une  hemiparésie. 

I.a  diminution  de  la  force  musculaire  prédomine  sur  les  raccourcisseurs  du  membre 
inférieur  et  sur  les  muscles  de  la  main  et  de  l’avant-bras. 

l.’hypotonie  est  manifeste  dans  les  épreuves  du  ballottemeutdu  pied  et  de  la  main. 

Les  réflexes  tendineux  stylo-ra<iial,  cubito-pronateur,  roLidien  et  achilléen  sont  exa¬ 
gérés,  par  comparaison  avec  le  côté  gauche;  le  clonusdu  pied  est  inépuisable  ;  le  réflexe, 
cutané  plantaire  se  fait  en  extension  ;  les  réflexes  crérnastérien  et  cutanés  abdominaux 
.sont  abolis  de  côté  droit. 

Les  troubles  sensitifs  objectifs  consistent,  d’une  part,  en  une  hyi)oesthésie  ô  topogra¬ 
phie  radiculaire  localisée  au  bord  interne  de  l’avant-bras  et  de  la  main  et  aux  trois 
derniers  doigts  du  côté  droit  et  portant  sur  les  diverses  sensibilités  (tact,  picplre,  chaud 
et  froid,  notion  de  position  des  trois  derniers  doigts),  d’autre  part,  en  une  hernie 
hypoestliésie  portant  sur  les  sensibilités  thermique  et  douloureuse,  nette  au  membre 
inférieur  gauche,  discrète  dans  la  moitié  gauche  du  tronc. 

Kxamen  opiiTALMOLOoiquE  (4  mai).  —  La  cécité  est  complète.  Les  pupilles  sont 
en  mydriase  et  ne  réagissent  pas  à  la  lumière,  celle-ci  n’étant  [las  f)cr(;ue  ;  la  réaction 
synergicjue  de  la  convergence  s’effectue  normalement. 

Les  papilles  légèrement  saillantes  ont  des  contours  flous  et  sont  décolorés,  les  alté¬ 
rations  sont  plus  accentuées  à  droite  qu’à  gauche. 

La  tension  de  l’artère  rétinienne  est  de  40,  donc  normale,  la  jiression  artérielle  géné¬ 
rale  étant  de  12  1  /2-H.  La  motilité  oculaire  est  intacte. 
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l’oNCïioN  LOMDAiRE  (7  mai).  Tension  en  position  couchée  :  15  ;  la  compression 
des  jugulaires  ne  modifie  pas  la  tension. 

Liquide  teinté  de  sang  (hémorragie  due  à  la  ponction  lombaire)  ;  cellule  de  Na- 
geotte  ;  2  lymphocytes  par  mm*;  albumine  (néphélémétrie)  :0  gr.  (iO  ;  réaction  de  Pan- 
dy  :  négative  ;  réaction  du  benjoin  :  0000022222000000  ;  réaction  de  Wassermann  : 
négative. 

Evolution.  — •  Très  rapidement  on  assiste  à  l’aggravation  des  troubles  moteurs  : 
le  1 1  mai,  l’impotence  du  membre  inférieur  droit  est  à  peu  près  complète  :  c’est  à  peine 
si  le  malade  parvient  à  ébaucher  un  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ; 
la  paralysie  ilu  membre  supérieur  droit  n’est  complète  que  pour  les  muscles  extenseurs 
des  doigts,  du  poignet  et  de  l’avant-bras  ;  les  mouvements  de  flexion  des  doigts  et  de 
l’avant-bras  et  l’élévation  de  l’épaule  sont  possibles  mais  sans  force. 

On  constate  du  côté  droit  la  même  hyperréflectivité  tendineuse  avec  clonus  du  pied 
et  signe  de  llabinski. 

Les  troubles  sensitifs  objectifs  se  sont  également  accentués  ;  l’hémihypoesthésie 
gauche  s’est  transformée  on  une  hémianesthésie  qui  remonte  jusqu’à  D2  et  le  malade 
a  perdu  la  notion  de  position  des  orteils  à  droite. 

Par  ailleurs,  s’installe  une  rétention  d’urines,  qui  nécessite  des  sondages  répétés. 

Un  nouvel  examen  ophtalmologique  (12  mai)  montre,  par  contre,  une  légère  amé¬ 
lioration  des  troubles  visuels  ;  le  malade  voit  passer  les  ombres  dans  le  quadrant  su- 
péroexterne  du  champ  visuel  de  l’œil  droit  et  il  perçoit  la  lumière  dans  le  quadrant  su¬ 
périeur  gauche  du  champ  visuel. 

Les  papilles  ne  sont  plus  saillantes,  mais  sont  complètement  décolorées  ;  les  bords 
restent  flous. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire  (14  mai)  ramène  un  liquide  clair,  contenant  2  élé¬ 
ments  (i  par  mm“,  0  gr.  20  d’albumine  (dosée  par  néphélémétrie)  ;  la  réaction  du 
benjoin  est  normale  :  000000220000000  ;  les  réations  de  Pandy  et  de  Wassermann  sont 
négatives. 

Le  transit  du  lipiodol  injecté  par  ponction  sous-occipitale  s’effectue  normalement. 

L'examen  bactériologique  des  crachats  après  homogénéisation  met  en  évidence  la  pré¬ 
sence  de  bacilles  de  Koch. 

Le  24  mai  la  paralysie  gagne  le  membre  intérieur  gauche  ;  les  réflexes  rotulien  et 
achilléen  sont  vifs  des  deux  côtés  ;  le  clonus  du  pied  est  bilatéral  ;  l’excitation  plantaire 
provoque  à  droite  et  à  gauche  une  extension  du  gros  orteil  et  une  ébauche  de  triple  re¬ 
trait  ;  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis.  La  force  musculaire  du  membre 
supérieur  gauche  est  diminuée. 

A  la  paraplégie  motrice  se  superpose  une  paraplégie  sensitive,  mais  alors  que  les 
troubles  moteurs  prédominent  à  droite,  les  troubles  sensitifs  prédominent  à  gauche, 
tout  au  moins  pour  ce  qui  est  de  la  sensibilité  superficielle  ;  la  notion  de  position  seg¬ 
mentaire,  perdue  du  côté  droit,  est  conservée  du  côté  gauche  ;  le  diapason,  appliqué 
sur  les  diverses  saillies  osseuses  des  membres  inférieurs,  n’est  pas  perçu.  Les  troubles 
sensitifs  ilu  membre  supérieur  droit  se  sont  étendus  :  hypoesthésie  tactile,  thermique 
et  douloureuse  ;  abolition  de  la  sensibilité  osseuse  au  diapason,  perte  do  la  notion  de 
position  des  différents  segments  ;  astéréognosie. 

La  rétention  d’urines  persiste,  nécessitant  un  sondage  matin  et  soir  ;  les  urines  sont 
ti'oubles. 

Il  est  à  noter  que  le  malade  n’a  présenté  ni  troubles  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens 
®n  dehors  de  l'atteinte  des  voies  optiques,  ni  troubles  cérébraux. 

UécÈs  LU  30  MAI  1934,  moins  de  deux  mois  après  le  début  de  l’affection  nerveuse, 
î’ans  doute  du  fait  de  l’infection  urinaire. 

L’autopsie  est  pratiquée  au  bout  de  26  heures  précédée  d’un  formolage  in  situ  des 
Centres  nerveux  et  d’une  injection  de  liquide  le  Bonin  dans  le  globe  oculaire  gauche 
'l'iatre  heures  après  la  mort. 

Examen  anatomique  (après  plusieurs  mois  de  formolage).  — •  La  moelle  est  gonflée 
'^ans  les  régions  cervicale  et  dorsale,  à  l’étroit  dans  le  sac  durai;  les  coupes  transver- 
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saies  iiiettenl  en  évidence  l’existence  de  plusieurs  fuyers  circonscrits,  Ijlancs  nacrés, 
dans  la  inoeile  cervicale  et  dans  la  moelle  sacrée,  et  un  foyer dilTus  hypérémiqne  occu¬ 
pant  la  moelle  dorsale  dans  presque  toute  son  étenilue. 

Le  bulbe  est  éf'alement  le  siège  d’uu  foyer  circonscrit. 

■Sur  les  coui)es  des  tiémisplièrcs  cérébraux  on  découvre  dans  la  substance  blanclie 
sous-corticale  huit  foyers  de  un  à  deux  centimètres  de  diamètre. 

De  nombreux  fragments  de  b)  moelle  à  tous  les  niveaux  du  tronc  cérébral,  du  cer¬ 
velet,  du  chiasma  et  des  nerfs  optiipies  sont  prélevés  pour  étude  histologique  et  traités 
par  les  méthodes  suivantes  :  méthodes  myéliuiques  (Kulschisky  l’al  et  méthodi^  de 
Spielnieyer  modiliée  pour  les  coupes  à  la  celloïdine),  méthodes  cellulaires  (Nissl,  \  au 
Criesou.  llaiileidiein),  méthode  pour  les  graisses  (Scharlach),  méthode  ueuro-librilhdre 
(  Hielehowski  et  Alzheimer  l\’j,  méthode  névroglique  (méthode  au  sublimé  chloruré 
'''^^or  moililiée  jiar  .\icolesco  et  Hornet),  méthode  ndcroglicpie  (l’enlield). 


’LjS  siège  de  deux  sortes  de,  lésions,  d'une  partîtes  plaques  de  dérnyélini- 

^s^ilm  à  limites  nettes  disséminées,  analogues  en  tous  points  à  celles  de  la  sclérose  eu 
,'_j^fiues.  d’autre  part,  un  foyer  myélilique  dilîus  étendu  à  lapresque  totalité  de  la  moelle 


Le.s'  pliKfiii's  circunscrileÿ  de.  démijiHiiiisatinn  sont  multiples.  11  en  existe  jtlusieurs  dans 
la  moidle  cer\'ieale  entre  C.ô  et  DI  :  l’une  d’elles  occupe  presque  toute  la  largeur  de  la 
moelle  eer\  icale  inférieure,  y  com|)ris  la  siibstanoegrise,  ne  respectantijue  le  cordon  laté¬ 
ral  gaindii;  ;  dans  la  moelle  sacrée,  une  plaque  importante  s’étend  à  tout  le  cordon  pos¬ 
térieur  (d  au  faisceau  pyramidal  croisé  du  coté  gauche.  Les  cylindra.xes  n’échappent 
pas  tous  au  [irocessus  lésionnel,  un  certain  nombre  d’entre  eux  ont  disiiaru,  notamment 
au  niveau  de  hi  pla((ue  cervicale  iid'érieure  ;  il’autressont  altérés,  irréguliers  avec  des 
épaississements  (DieI.schowski,  lig.  1  a  et  h). 

La  né\  r'oglie  présente  également  (pichfues  modifications  d’ordre  dégénératif.  I.a 
moelle  |U'eml  à  certaines  places  un  aspect  aréolaire  traduisant  l’existence  d’un  pro¬ 
cessus  desiructif  (  lig.  v? ) . 

Les  espaces  péri\’ascidaires  sont  inliltrés  et  occupés  |)ar  des  corps  granuleux. 

I.K  /o//er  nu/él/hV/uc  diHiis  occupe,  la  plus  grande  partie  delà  moelle,  dorsale,  en  hau¬ 
teur  et  en  largeur,  ne,  respectant  <(Uo  deux  petites  zones  (ajmjirises  entre  les  cordons 
antérieurs  et  les  cordons  latéraux  (fi  g.  I,  c).  La  démyélinisation  est  moi  us  importai!  te  qu’au 
niveau  des  phniues circonscrites  et  elle  est  irrégulière,  laissant  de  placeenplace  des  îlots 
lie  myéline;  parcontre,en  d’autrespoints, on  observe  depeliteszoues  de  nécrose  (l'ig..'l). 

Les  cellules  et  les  lilires  nerveuses  sont  peu  altérées.  La  névroglie  prolifère  et  s’hy- 
pertrophie  ;  on  rencontre  des  cellules  à  plusieurs  noyaux.  Tout  ce  foyer  myélitii|ue  esl 
bouri’é  de  corps  granuleux  ;  ceux-ci  n’ont  pas  encore  gagné  les  espaces  pérh’asculaires. 
Sur  les  coupes  colorées  par  le  Scharlach  les  graisses  forment  des  cercles  rouges  à  ilis- 
tance  des  vaisseau.x  ;  la  transformation  des  lipides  myéliniipies  eu  graisses  simples 
n’est  encoi'e  accomplie  que  dans  le  centre  des  plages  démyéliuisées. 

Les  phénomènes  inflammatoii'cs  sont  importants.  Les  vaisseaux  radinires  sont  dila¬ 
tés,  visibles  à  l'ieil  nu  ;  les  espèes  périvasculaires  sont  inliltrés  de  lymphocytes  et  de 
plasma/, ellen.  Les  méninges,  au  voisinage  des  lésions  médullaires,  sont  épaissies  et  sont 
le  siège  d’une  inlilti'ation  de  lymphocytes,  de  plasmazellen  (d.  de  rares  macr()])hages. 

Ln  didiors  des  plaques  circouscrites  et  du  foyer  myéliti(|ue  dilTus,  on  ne  constate  jias 
de.  dégénérations  seeoudairi'S  asi'cndanti’s  et  descendantes. 


II.  Hi  i.ni;. 

I.ne  pimpie  tie  démyélinisation,  de  fornie  losangique,  à  grand  axe  antéro-]iostérieur’, 
occiqie  la  jiaidie  médiane  du  bulbe  épendymaire  à  la  surface  des  pyramides  ;  toutes 
les  libri's  myéliuiques  sont  détruites.  C.ommi'  dans  les  plaipjes  médullaii'es,  ou  noie 
l’intégrité  relative  des  eylindraxes.  Les  nerfs  hypoglosses  travei’sent  la  |>la(iue  sans 
(Hr<‘  dérnyélinisés  (lig.  4). 
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III.  Hémispiihres  cérébraux. 

Dans  la  substance  blanche  sous-corticale  on  découvre  plusieurs  plaques  circons¬ 
crites  de  démyélinisation,  de  dimensions  réduites,  un  ou  deu.x  centimètres  de  diamètre  ; 
certaines  d’entre  elles  empiètent  quelque  peu  sur  la  substance  grise  corticale. 

Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  deNissl  les  plaquesont  un  aspect  très  parti¬ 
culier.  Chacune  comporte  trois  zones  :  une  partie  centrale  claire,  une  zone  moyenne 
sombre,  bleu  foncé,  et  un  halo  périphérique  clair,  métachromatiquc.  Cet  aspect  est 
dfi  à  la  répartition  inégale  des  corps  granuleux  colorés  en  bleu:  ceux-ci  rares  dans  la 
partie  centrale,  deviennent  de  plus  en  plus  nombreux  à  mesure  que  l’on  se  rapproche 
de  la  périphérie  où  ils  s’agglomèrent  ;  dans  le  halo  clair,  on  ne  trouve  que  de  très  rares 
corps  granuleux.  Les  corps  granuleux  ont  quitté  le  centre  de  la  itlaqueinais  n’ont  pas 
encore  envahi  la  zone  d’extension  représentée  par  le  halo  clair  (fig.  b). 


Sur  les  coupes  myéliniques  les  trois  zones  apparaissent  de  façon  moins  nette.  Dans 
la  zone  sombre  on  remarque  ([ue  le  contenu  do  certains  corps  granuleux  prend  la  colo¬ 
ration  myélinique.  La  coloration  des  graisses  donne  une  tache  continue,  mais  plus  fon¬ 
cée  au  centre,  où  le  processus  est  ancien. 

Les  fibres  nerveuses  sont  fragmentées,  réduites  en  poussière. 

La  névroglie  présente  des  altérations  dégénératives  dans  l’intérieur  du  foyer  ;  dans 
le  voisinage  on  ne  constate  aucune  réaction  ncvroglique. 

La  microgiie  est,  au  contraire,  très  active  dans  le  voisinage  du  foyer  et  dans  son  inté¬ 
rieur,  où  elle  s’hypertrophie,  perd  ses  prolongements  et  se  transforme  en  corps  gra¬ 
nuleux. 

La  réaction  mésodermique  est  de  faible  intensité,  caractérisée  par  la  présence  de 
libres  argcntophiles  précollagônes  disposées  en  un  réseau  lâche. 

Les  relations  des  plaques  avec  les  vaisseaux  sont  évidentes.  Les  petits  foyers  sont 
centrés  par  un  vaisseau  précapillaire,  dilaté  ;  les  cellules  endothéliales  ont  tendance  à 
'lesquamer  et  l’espace  de  ^'irchow  Robin  est  inliltré  de  lymphocytes,  de  plasmazellen, 
de  macrophages  et  de  corps  granuleux. 

Dans  le  voisinage  de  certaines  plaques  on  constate  par  places  des  zones  de  démyéli¬ 
nisation  diffuse  et  incomplète.  L’une  de  ces  zones,  représentée  sur  la  ligure,  a  ceci  de 
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comyélite  aiguë,  considérée  par  certains  auteurs  comme  une  maladie  au¬ 
tonome,  l’examen  anatomique  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  nature  des 
lésions;  il  s'agit  d’une  sclérose  en  plaque  aiguë. 

Un  malade  de  33  ans,  indemne  jusque-là  de  toute  manifestation  ner¬ 
veuse,  perd  la  vue  en  quatre  jours,  çt,  vingt  jours  plus  tard,  présente  un 
syndrome  médullaire  qui  s’aggrave  rapidement  ;  c’est  tout  d’abord  un 
syndrome  de  Brown-Séquard,  puis  un  syndrome  de  section  médullaire, 
compliqué  de  rétention  d’urines  et  d’infection  urinaire  responsable  de  la 
mort,  qui  survient  trente  six-jours  après  le  début  des  lésions  médullaires. 
La  maladie  a  donc  duré  moins  de  deux  mois. 

L’absence  de  poussées  évolutives  antérieures,  l'absence  de  signes  de 
la  série  vestibulaire  vont  à  l’encontre  du  diagnostic  de  sclérose  en  pla¬ 
ques.  Il  en  est  de  même  de  certains  faits  positifs  :  c’est  ainsi  que  l’oedéme 
papillaire,  constaté  à  plusieurs  examens  chez  notre  malade,  est  exception¬ 
nel  dans  les  formes  aiguës  de  la  sclérose  en  plaques,  mais  est  d’obser¬ 
vation  courante  dans  la  neuropticomyélite.  La  réaction  du  benjoin  colloï¬ 
dal  qui  est  habituellement  positive  dans  la  sclérose  en  plaques  aiguë, 
était,  à  deux  examens  succcessifs,  normale  chez  notre  malade. 

Si  de  nombreux  arguments  s’opposaient  au  diagnostic  de  sclérose  en 
plaques  aiguë,  celui  de  neuropticomyélite  aiguë  convenait  parfaitement 
pour  désigner  cette  affection  nerveuse,  caractérisée  par  l’installation 
successive  et  rapide  de  cécité  et  d’un  syndrome  de  myélite  aiguë,  sans 
modifications  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  aboutissant  à  la  mort  en 
moins  de  deux  mois. 

Lus  constatations  anatomiques  rendent  parfaitement  compte  du  syn¬ 
drome  clinique  :  la  démyélinisation  des  nerfs  optiques  du  chiasma  aux 
globes  oculaires  explique  la  cécité,  et  les  plaques  de  démyélinisation  de  la 
moelle  cervicale,  l’une  d’elles  occupant  toute  la  largeur  [de  la  moelle 
à  l’exception  du  faisceau  latéral  gauche,  sont  responsables  du  syndrome 
de  Brown-Séquard  :  mais  les  lésions  sont  celles  de  la  sclérose  en  plaques, 
avec  quelques  particularités  qui  tiennent  à  leur  intensité  et  à  la  rapidité 
de  l’évolution. 

Les  nerfs  optiques  démyélinisés  sont  le  siège  d’une  organisation  sclé¬ 
reuse  névroglique  et  conjonctive,  caractéristique  de  la  sclérose  en  plaques  ; 
les  troubles  visuels,  les  jiremiers  en  date,  manifestaient  d'ailleurs  une 
légère  tendance  à  la  régression,  alors  que  le  syndrome  m'édullaire  s’ag¬ 
gravait. 

Les  lésions  médullaires  sont  constituées  par  des  plaques  nacrées,  qui. 
correspondant  à  des  zones  de  démyélinisation  complète,  tranchent  nette¬ 
ment  sur  le  tissu  sain,  et  sont  disséminées  dans  la  moelle  sacrée  et  dans 
la  moelle  cervicale,  et  par  un  vaste  foyer  de  démyélinisation  incomplète, 
diffus,  mal  limité,  occupant  la  moelle  dorsale  presque  en  totalité. 

Les  plaques  circonscrites  intéressent  la  substance  blanche  et  la  subs¬ 
tance  grise  ;  à  leur  niveau  la  démyélinisation  est  complète,  mais  les 
fibres  et  les  cellules  nerveuses  sont  dans  l'ensemble  peu  touchées  ;  toute¬ 
fois,  notamment  au  niveau  de  la  grande  plaque  cervicale  inférieure,  le 
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parenchyme  nerveux  présente  par  places  un  aspect  aréolaire  avec  dispa¬ 
rition  d’un  certain  nombres  de  fibres  nerveuses  et  lésions  dégénératives 
de  quelques  éléments  névrogliques.  La  sclérose  névroglique,  qui,  avec  la 
démyélinisation,  caractérise  les  plaques  de  sclérose,  fait  défaut  ici,  les 
lésions  étant  trop  jeunes  et  n'ayant  pas  encore  dépassé  la  phase  de  dé¬ 
myélinisation  ;  cette  remarque  a  été  déjà  faite  par  Pette  à  propos  de 
plusieurs  observations.  Il  en  est  toujours  ainsi  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  aiguë  rapidement  évolutive. 

Quant  au  foyer  de  myélite  diffuse,  caractérisé  par  une  démyélinisation 
incomplète  avec  intégrité  des  axones,  sauf  en  certains  endroits  où  l’on 
observe  de  petites  plaques  nécrotiques  et  par  des  phénomènes  inflamma¬ 
toires  importants,  s  il  ne  fait  pas  partie  des  constatations  anatomiques 
habituelles  dans  la  sclérose  en  plaques,  il  ne  saurait  être  attribué  à  un 
autre  processus  ;  de  telles  lésions  ont  été  décrites  à  la  phase  terminale 
de  certaines  scléroses  en  plaques  (1). 

Le  bulbe  est  occupé  dans  sa  partie  médiane  par  une  plaque  récente  de 
démyélinisation,  de  grandes  dimensions.  L’intégrité  des  fibres  des  nerfs 
%poglosses,  qui  traversent  la  plaque,  montre  que  certaines  fibres  peu¬ 
vent  résister  au  processus  myélolytique. 

Les  lésions  cérébrales  consistent  en  quelques  plaques  circonscrites  de 
démyélinisation,  disséminées  dans  la  substance  blanche  sons-corticale  ; 
plusieurs  d’entre  elles  empiètent  sur  la  substance  grise  corticale.  Elles 
présentent  quelques  particularités. 

Tout  d’abord  le  processus  de  destruction  ne  respecte  ni  les  fibres  ner¬ 
veuses  qui  sont  réduites  à  l’état  de  poussière  ni  la  névroglie  ;  il  s’agit  là 
d’une  véritable  nécrose. 

En  second  lieu,  le  processus  est  extensif.  Les  lésions  de  la  partie  cen¬ 
trale  de  la  plaque  sont  plus  anciennes  que  les  lésions  de  la  périphérie  ; 
Suspect  en  cocarde  de  la  plaque,  sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode 
deNissl,  est  dû  à  la  répartition  inégale  des  corps  granuleux,  colorés  en 
hleu  ;  ceux-ci  sont  rares  dans  la  partie  centrale,  qui,  de  ce  fait,  est  claire, 
deviennent  de  plus  en  plus  nombreux  à  mesure  que  l’on  se  rapproche  de 

périphérie  où  ils  s’agglomèrent  et  forment  une  zone  sombre,  bleu 
foncé,  mais  n’ont  pas  encore  envahi  le  halo  clair,  qui  constitue  la  zone 
oxterne  d’extension  ;  la  coloration  des  graisses  donne  une  tache  continue, 
mais  plus  foncée  au  cent4'e  où  le  processus  est  plus  ancien.  Par  ailleurs. 
On  constate  dans  le  voisinage  de  certaines  plaques,  en  contiguïté  avec 
o'fes,  des  plages  de  démyélinisation  diffuse  et  incomplète,  avec  intégrité 
des  cylindraxes. 

Les  foyers  cérébraux  sont  en  rapport  avec  les  vaisseaux,  qui  présen¬ 
tent,  outre  l’infiltration  de  l'espace  de  Virchow-Robin,  des  lésions  de 


,  (!)  H.  Claude  et  Tii,  Alajouanine.  Sclérose  en  plaques  avec  poussée  évolutive  ayant 
oeterniino  un  syndrome  de  myélite  aiguë  ascendante.  Iliill.  et  Mém.  île  la  Suc.  médic. 
‘es  lu  P  _  ,if  p„ri.s,  ]  |  avril  1924. 

,,  ttuiM.AiN  et  Th.  Ala.iouamne.  La  forme  aiguë  de  la  sclérose  eu  platrues.  Dali,  de 
‘  Mailémie  de  médecine,  1928,  92,  3(11',. 
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leur  paroi  ;  les  cellules  endothéliales  sont  en  effet  œdémateuses  et  en  voie 
de  desquamation.  Ces  constatations  ont  à  notre  sens  une  signification  pa- 
thogénique  ;  elles  sont  en  faveur  de  l’origine  vasculaire  des  plaques  de 
démyélinisation. 

Le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  aiguë  doit  être  maintenu  malgré 
l'intensité  du  processus  destructif,  qui,  au  niveau  de  certaines  plaques 
médullaires,  aboutit  à  la  formation  de  petites  lacunes  et  au  niveau  des 
plaques  cérébrales  ne  respecte  aucun  élément  dans  toute  leur  étendue,  et 
malgré  l’existence  de  foyers  de  démyélinisation  diffuse  et  incomplète  avec 
phénomènes  inflammatoires .  De  simples  différences  de  degré  dans  l’in¬ 
tensité  des  lésions  ne  permettent  pas  de  conclure  à  des  différences  de 
nature  ;  il  n’est  pas  rare  d’ailleurs  de  trouver  côte  à  côte  des  lésions, 
non  seulement  à  des  stades  différents,  mais  encore  d’intensité  variable  ; 
il  en  est  ainsi  dans  notre  cas,  où  à  côté  des  lésions  habituelles  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  (plaques  anciennes  au  niveau  des  nerfs  optiques  avec 
réaction  fibro-névroglique,  plaques  plus  jeunes  ylisséminées  dans  la 
moelle  et  le  bulbe  avec  simple  démyélinisation  périaxile),  on  rencontre 
des  plaques  avec  lésions  nécrotiques  parcellaires  (plaque  cervicale  infé¬ 
rieure)  ou  massives  (plaques  cérébrales),  et  des  foyers  de  démylinisation 
diffuse  et  incomplète  avec  phénomènes  inflammatoires. 


L’intensité  et  l’acuité  plus  ou  moins  grande  des  processus  destructifs 
ne  permettent  pas  à  elles  seules  de  multiplier  le  nombre  des  affections 
démyélinisantes  ;  nous  ne  soutenons  pas  non  plus  que  les  diverses  leii- 
co-encéphalomyélites  aiguës  et  subaiguës  ne  sont  que  des  formes  évolu¬ 
tives  d'une  même  maladie,  puisque  nous  savons  que  des  agents  morbides 
difl'érents  peuvent  donner  des  lésions  identiques. 

Parmi  les  all'ections  démyélinisantes,  la  neuropticomyélite  est  la  moins 
bien  individualisée.  Elle  n’a  pas  d’individualité  clinique  :  l’atteinte  simul¬ 
tanée  ou  successive  des  voies  optiques  et  de  la  moelle  peut  être  réalisée 
par  l’une  ou  l’autre  des  affections  démyélinisantes  ;  son  évolution  est 
elle-même  variable,  tantôt  progressive,  tantôt  régressive  avec  persis¬ 
tance  de  séquelles  et  possibilité  de  reprise  du  processus  ;  l’absence  de 
modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  est  un  fait  banal  dans  les 
leuco-encépbalomyélites.  L’individualité  anatomique  de  la  neuroptico¬ 
myélite  ne  repose  que  sur  la  tendance  nécrotique  des  lésions,  qui  ne  res¬ 
pectent  ni  les  cylindraxes  ni  la  trame  névroglique  ;  or  si  la  sclérose  en 
plaques  n’est  en  règle  générale  qu’uné  encéphalomyélite  périaxile  sclé¬ 
rosante,  il  est  des  cas  à  évolution  aiguë  où  les  lésions  sont  plus  des¬ 
tructives  et  même  nécrosantes  (Babinski,  Claude  et  Alajouanine,  Pette, 
Ley  et  van  Bogaert,  Cournaud)  ;  nous  n'hésitons  pas  à  ajouter  à  cette 
liste  le  cas  présent,  que  nous  faisons  rentrer  dans  le  cadre  de  la  sclérose 
en  plaques  aiguë.  Par  ailleurs,  dans  |)lusieurs  observations,  étiquetées 
neuropticomyélite,  la  nécrose  est  modérée,  ne  détruisant  qu’un  certain 
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nombre  de  cylindraxes  et  laissant  indemne  la  trame  névroglique  ;  dans 
d  autres,  à  côté  de  foyers  nécrotiques  où  toute  trace  de  tissu  nerveux  a 
disparu,  il  existe  des  plaques  de  démyélinisation  périaxile  avec  conserva¬ 
tion  delà  trame  névroglique, 

Marinesco,  Draganesco,  Sager  et  Grigoresco  (1)  ont  rapporté  une  forme 
particulière  d’uphtalmo-neuromyélite  avec  lésions  cérébrales  analogues  à 
celles  de  l’encéphalite  périaxiale  diffuse. 

La  coexistence  chez  un  même  malade  de  lésions  d’intensité  et  d’acuité 
Variable  s'oppose  à  toute  tentative  de  classification,  basée  uniquement 
aur  l’importance  du  processus  destructif,  qui  là  ne  frappe  que  la  myéline 
et  ailleurs  s'attaque  aux  cylindraxes  et  même  à  la  trame  névroglique  ;  la 
topographie  des  lésions  est,  elle  aussi,  très  variable,  et  il  ne  saurait  être 
Question  que  de  prédominance  sur  telle  partie  du  système  nerveux  :  c'est 
sinsi  que  l’on  trouve  des  lésions  cérébrales  dans  plusieurs  observations 
anatomocliniques  de  neuropticomyélite  (Guillain,  Alajouanine,  Bertrand 
et  Garcin  (2)  ;  Marinesco,  Draganesco,  Sager  et  Grigoresco).  Il  n’existe 
donc  pas  de  différences  essentielles  ni  cliniques  ni  anatomiques,  entre 
'n  sclérose  en  plaques  aiguë  et  la  neuropticomyélite;  d’autres  leuco  encé- 
Phalomyélites  aiguës  ou  subaiguës  ne  méritent  peut  être  pas,  elles  non 
plus,  d'  être  considérées  comme  des  entités  morbides. 

cas  de  sclérose  tubéreuse  avec  spongioblastome  paraventri- 

culaire,  par  MM.  .1.  Liieumitti;,  Heuyer  et  .M^e  (’.laire  Vogt. 

De  très  nombreux  travaux  ont  paru  sur  la  sclérose  tubéreuse  depuis  ce¬ 
lui  de  Bourneville  et  Brissaud.  Or,  si  la  symptomatologie  de  cette  affection 
bien  connue,  l’unanimité  ne  règne  pas  encore  quant  à  sa  pathogénie. 
L est  pourquoi  il  nous  a  paru  intéressant,  à  un  point  de  vue  doctrinal, 
de  rapporter  cette  observation  où  la  sclérose  tubéreuse  coexiste  avec  une 
luiueur  paraventriculairc  qui  est  un  spongioblastome. 

En  effet,  Bielschowsky,  un  des  premiers,  a  opposé  à  la  théorie  pure¬ 
ment  dysplasique  de  la  maladie  de  Bourneville-Brissaud,  celle  d’un  pro¬ 
cessus  néoplasique  glial  primitif,  combiné  à  une  hyperplasie  des  éléments 
liistiocytaires  existants,  et,  pour  lui,  les  bouleversements  cyto  et  myélo- 
®echitectoniques  ne  seraient  pas  consécutifs  à  un  vice  de  développement, 
mais  secondaires  au  processus  de  néoformation  gliale  survenu  au  cours 
'les  derniers  mois  de  la  vie  fœtale. 

De  plus,  cet  auteur  émettait  l’opinion  c|uc  si  les  cerveaux  qui  présentent 
tumeur  gliomateuse  étaient  étudiés  systématiquement,  on  mettrait  en 
évidence,  dans  ces  cerveaux,  des  lésions  anatomiques  caractéristiques  de 
le  Sclérose  tubéreuse.  Globus  et  Strauss  se  sont  attachés  à  vérifier  celte 

,.(1)  .M.vhinusco,  niiA(iANi.:sco,  Sac.eu  et  GniGOiu-.sco.  Sur  une  forme  particulière 
e  upliLiilnio-ueiiromyélite.  lier.  Neurol.,  litSU.  II.  p.  l'.ta. 

.(‘•i)  O.  Grn.i.AiN, 'ArAJOUAMMî,  lieiiTnAM)  et  (’rATUuN.  Sur  une  forme  anatornoeli- 
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hypothèse.  Ils  ont  retrouvé  1 1  cas  de  tumeurs  cérébrales  (spongioblas- 
tomes)  coïncidant  avec  une  sclérose  tubéreuse,  et  proposent  de  donner 
le  nom  de  «  neurospongiohlastome  disséminé  »  à  ces  faits  pour  indiquer, 
d’une  part,  que  l’on  observe  au  milieu  de  ces  nodules  tubéreux  les  mêmes 
éléments  que  dans  les  tumeurs,  c’est-à-dire  les  deux  aspects  de  cellules 
neuroblastiques  et  spongioblastiques,  et  d’autre  part,  pour  montrer  que 
leur  origine  remonte  à  la  période  ontogénique  du  développement  neural. 
Ce  processus  pathologique  se  produirait  très  tôt,  au  cours  de  la  vie 
embryonnaire,  ce  qui  expliquerait  la  coexistence,  dans  certains  cas,  de 
néoformations  viscérales  multiples,  en  particulier  des  hypernéphromes 
du  rein. 

Depuis  ce  travail  de  Globus  et  Strauss,  d’autres  auteurs  ont  rapporté 
des  cas  de  spongioblastomeavec  sclérose  tubéreuse  (Kufs-Bender  et  Pane, 
Van  Bogaert,  etc  ..) 

Observation.  —  C.  ().,  fillette  de  4  ans,  est  amenée  dans  le  coma  à  la  salle  Henri  noger_ 

Histoire  de  ta  matadie.  —  .\'ée  à  terme.  Accouchement  normal.  L’enfant  a  crié  immé¬ 
diatement.  Poids  naissance  :  3  kg.  250.  Aucune  maladie  infectieuse. 

A  l’âge  de  8  mois,  O.  fait  une  première  crise  convulsive.  Les  convulsions  à  partir  de 
<'ette  époque  vont  se  répéter  à  intervalles  de  plus  en  plus  rapprochés,  en  moyenne  tous 
les  quinze  jours. 

O.  présentait  un  retard  iini)ortant  de  son  premier  développement  psycho-moteur  : 
I  dent  vers  10  mois,  marche  vers  3  ans.  A  4  ans  elle  ne  parlait  pas,  tout  au  plus  arri¬ 
vait-elle  à  prononcer  quelques  syllabes  inintelligibles.  Elle  avait  de  l’incontinence  des 
matières  et  des  urines  ;  c’était,  en  un  mot,  une  idiote  profonde. 

Assez  brusquement  l’enfant  tombe  dans  un  état  subcomateux,  elle  est  transportée  à 
l'hôpital. 

Examen  du  13  noi’emhre  ;il34.  O.  est  dans  un étatsubcomatoux,  ne  réagissant  que  par 
([uelques  plaintes  et  quehiues  sons  inarticulés  aux  excitations.  C’est  une  fillette  très 
lirande  et  forte  pour  son  âne.  Elle  présente  une  hydrocéphalie  évidente  :  la  tête  est  aug¬ 
mentée  de  volume  (tour  de  tète  :  53  cent  ). 

A  l’examen  on  constate  l’existence  d’une  méninijitc  séreuse  :  raideur  de  la  nuque,  signe 
de  Keriiig.  Les  contractures  sont  particulièrement  accentuées,  surtout  au  niveau  des 
membres  inférieurs.  On  note  une  hy]>crrétlcctivité  tendineuse  avec  réflexes  contro¬ 
latéraux  et  signe  de  Babinski  bilatéral. 

L’hyperesthésie  cutanée  est  considérable.  Il  existe  des  troubles  vaso-moteurs,  une 
raie  méningitii|ue. 

Les  troubles  bulbaires  se  traduisent  par  des  troubles  du  rythme  cardiaque,  le  pouls 
est  irrégulier,  instable,  ensuite  |iar  des  troubles  respiratoires.  La  respiration  est  irré¬ 
gulière  dans  son  rythme  et  son  amplitude. 

Il  n’y  a  pas  de  paralysie  des  nerfs  crâniens. 

Examen  oculaire.  Pas  de  paralysie  oculaire.  Les  pupilles  sont  en  mydriase  pronon¬ 
cée,  les  réflexes  lumineux  sont  absents,  h’ond  d’iiùl  :  stase  papillaire  bilatérale. 

Ponction  lombaire.  Liquide  clair,  hy[iertendu  :  10  lym[)hocytes  à  la  cellule  de  Na- 
geotte,  albumine  0,  00.  B.-W.  négatif,  pas  de  bacilles  de  ïvoch  à  l’examen  direct  ;  B.-W. 
négatif  dans  le  sang. 


(1)  Bauonneix.  Arch.  de  M<d.  des  Enfants,  lil2S. 

(2)  Bhusiii-ielu  et  Wyatt.  Rrilisch.  Journ.  ch.  dis.,  1028. 

(3)  CniTCiiLEY  et  Eaui..  Drain.  1032. 

(4)  "Van  Bogaert.  .lourn.  de.  Neur.  et  Psiiclud.,  n°‘  10,  II,  12, 1933.  Rev.  Neur.,  mars 
1035. 

(5)  Glouus-Sthaess  Seursky.  /.eilsrh.  f.  Neur.  und.  P.sqr/i.,  CXL. 

(0)  (’-l.onus.  Rev.  Neurol.,  juillet  1033. 
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Radiographie  du  crâne.  Crâne  augmenté  de  volume,  pas  d’aspect  cérébriforme.  Dans 
la  région  paraventriculaire  on  perçoit  une  ombre  ellipUque  de  la  grandeur  d’une  petite 
amande,  donnant  l’impression  d’une  tumeur  calcifiée. 

L'examen  viscéral  ne  révéiait  rien  d’anormal. 

L’enfant  présentait  sur  la  face,  de  chaque  côté  des  ailes  du  nez.  dans  les  sillons  naso- 
labiaux,  de  petits  adénomes  sébacés.  .Sur  le  corps,  on  ne  retouvait  pas  d’adénome,  ni 
aucune  tumeur  des  nerfs  ou  de  la  peau  rappelant  le  syndrome  de  Recklinghausen. 

La  cuti-réaction  était  très  fortement  positive.  La  radiographie  pulmonaire  n’a  pas 
àté  faite. 

Le  coma  s’accentua  et  O.  mourut  le  lendemain  du  jour  où  nous  l’avons  examinée. 

En  résumé,  nous  trouvons  ici  le  tableau  clinique  de  la  méningite  tuber¬ 
culeuse  survenant  chez  une  enfant  présentant  la  triade  décrite  par  Bour- 
neville  dans  la  sclérose  tubéreuse  ;  idiotie,  épilepsie,  adénomes  sébacés. 
Malgré  ces  signes  évidents  de  sclérose  tubéreuse,  l’enfant  donnait  l’impres¬ 
sion  clinique  d’une  tumeur  cérébrale,  en  raison  de  l’hydrocéphalie  et  de 
^a  stase  papillaire,  si  bien  que  nous  avions  pu  envisager  l’hypothèse  de 
méningite  tuberculeuse  secondaire  à  un  tubercule  cérébral  calcifié  et  vi¬ 
sible  à  la  radiographie. 

Nous  avons  trop  peu  vu  la  malade  pour  avoir  pu  étudier  son  hérédité 
et  rechercher  s’il  existait  des  formes  frustes  de  la  maladie  dans  sa  famille. 
Tout  ce  que  nous  savons  c’est  que  sa  mère  était  tuberculeuse  et  son  père 
alcoolique.  Le  cas  a  surtout  un  intérêt  anatomique  par  la  coexistence  d’une 
sclérose  tubéreuse  et  d’un  spongioblastome.  Nous  n’avons  pas  trouvé  à 
1  autopsie,  de  tumeurs  viscérales,  en  particulier  pas  de  tumeur  rénale, 
lient  la  fréquence  est  signalée  par  tous  les  auteurs  dans  les  cas  de  ce 
genre. 

Coupe  verlico-transversale  passant  par  la  base  du  cerveau.  On  constate  un  épaississe¬ 
ment  considérable  des  leplo-méninges  avec  une  abondance  de  fibrine,  de  monocytes 
plus  ou  moins  dégénérées  :  piasmocytes,  mononucléaires  à  protoplasma  abondant,  lym¬ 
phocytes,  néoformations  vasculaires,  plages  importantes  de  nécrose  avec  infiltration  de 
Pulynucléaires.  Thrombose  et  petites  hémorragies.  A  la  base  du  cerveau  même,  on  ob¬ 
serve  des  réactions  très  importantes  avec  dilatation  des  vaisseaux,  prolifération  de  la 
uévroglie,  infarcissement  des  gaines  vasculaires  qui  partent  de  la  pie-mère,  nécrose  du 
tissu  nerveux.  Nombreux  centres  de  caséification  typique. 

Circonvolutions  cérébrales.  Toute  l’écorce  se  montre  extrêmement  pauvre  en  cellules 
iifirvcuses.  On  ne  reconnaît  plus  sur  les  circonvolutions,  l’architecture  normale. 

Dans  les  régions  formées  par  les  nodules  corticaux,  l’architecture  de  l’écorce  est  com¬ 
plètement  bouleversée.  On  rencontre  bien  des  cellules  nerveuses,  mais  surtout  des  cel¬ 
lules  névrogliques  et  une  quantité  prodigieuse  de  fibrilles  névrogliques.  De  place  en 
place,  quelques  cellules  monstrueuses  mais  pouvant  être  classées  parmi  les  cellules  gan¬ 
glionnaires.  Les  vaisseaux  ne  sont  pas  altérés  (voir  figure). 

A  la  méthode  de  Bielchowskg  on  constate  qu’un  grand  nombre  de  cellules  nerveuses 
ant  perdu  leur  organisation  normale.  Un  grand  nombre  de  cellules  présentent  des  pro- 
aogements  importants,  mais  ceux-ci  irradient  dans  des  sens  divers.  A  côté  de  certains 
éléments  très  développés,  on  en  constate  d’autres  agénétiques.  Enfin,  en  beaucoup  d’en- 
'Ifoits,  des  cellules  giganto-pyramidales  à  développement  monstrueux  se  reconnaissent . 

Sur  la  paroi  latérale  du  ventricule  latéral  gauche,  on  remarque  l’existence  d’une 
lumeue  grosse  comme  une  cerise,  de  consistance  dure,  laquelle  au  couteau  se  montre 
horissée  de  granulations  calcaires.  A  la  coupe,  cette  tumeur  bien  isolée  se  montre  être 
^fmée  de  deux  sortes  de  cellules,  les  unes  (pii  sont  fusiformes  avec  noyau  central  et  très 
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SÉANCE  i)V  4  jviij.irr  l'.mr, 

foi'lomcnt  fibrillairos  se  groupent  en  faisceaux  onduleux  qui  forment  par  leur  entre¬ 
croisement  (les  logettes  dans  lesquelles  se  trouver  situe  1  antre  élément  cellulaire.  Ces 
faisceanx,  avons-nous  dit,  sont  très  ricliement  fibrillaires  et  s'avèrent  du  type  névro- 
gli([ue  caraelenstii(ue.  Diqa  cependani,  dans  ces  laiseeaux  de  cellules  fusiformes  fibril¬ 
laires,  on  constate  rexistenoe  de  cellules  très  différentes,  ce  sont  des  éléments  à  prolo- 
idasma  aeidopinle,  pau\  res  en  ]U'olongements  fibrillaires  et  dont  le  protoplasma  se 
hérisse  d'épines  proto|ilasmiques  et  qui  contiennent  un  noyau  vésiculeux,  généralement 


i'ig.  3.  —  t*arlie  fibreuse  de  lu  tumeur  avec  inlIltrallonK  calcaires. 


excentrique  et  irrégulier.  Quelquefois  ces  éléments  présentent  deux  noyaux.  Certains 
de  ces  éléments  donnent  l’asjiect  de  cellules  géantes.  Dans  les  logettes  formées  par  l’eu- 
t-recroisement  de  ces  bandes  fibrillaires,  apparaissent  des  cellules  d’un  autre  type,  posées 
a  la  manière  d’une  mosaïque  mais  eomiirenant  entre  elles  des  interstices  très  nombreux. 
Ces  éléments  sont  extrêmement  irréguliers  mais  répondent  à  un  type  général  :  ce  sont 
des  cellules  monstrueuses  à  jirotoplasma  pâle  et  acidophile,  aux  prolongements  irré¬ 
guliers,  courts,  trapus,  le  noyau  est  vésiculeux,  assez  pauvre  en  chromatine  et  très 
irrégulier,  souvent  monstrueux. 

Itcaucoup  de  cellules  sont  j)lnrinucléée.s,  elles  s’assemblent  lâchement  et,  entre  elles, 
upparaissent,  de  place  eu  place,  des  tractus  délicats  de  gliofibrilles.  Ce  qui  frappe,  ce¬ 
pendant,  c’est  le  polymorphisme  des  éléments  qui  les  remplissent  et  la  monstruosité  de 
luvvci;  nhuiioi.ooiqui:,  t.  64,  N"  1, 
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SOCIhTIC  lue  NjeUHULOdlH  dp:  paiiis 
CPS  élcmeiiLs.  Ajoiiluiis  ([ue  ecs  |)lagps  cellulaires  sont  extrèniemcnt  pauvres  en  vaisseaux. 

Calcilicalion.  Dans  toute  la  tumeur  apparaissent  des  biocs  très  fortement  colorés  en 
violet  foncé  ])ar  la  métliode  de  riiémaloxyline-éosine.  Des  blocs  sont  très  irréguliers  et 
sont  disposés  à  la  fois  tiaus  le  tissu  fibrillaire  et  dans  les  plages  riches  en  cellules  ;  cepen¬ 
dant,  dans  la  région  où  la  tumeur  s’avère  fibrillaire,  ces  calcifications  sont  dominantes. 

Os  blocs  sont  de  différents  types  :  les  nus  sont  assez  régulièrement  circonscrits,  ar¬ 
rondis,  (piehpjefois  en  haltèn'  ou  en  croissant,  d’autres,  au  contraire,  a|)paraissent  mons¬ 
trueux  et  formés  |)ar  la  j uxtaposition  capricieuse  d(!  piusicurs  blocs,  de  même  type, 
eid’in  dans  un  grand  nombre  d’endroits,  a[)[)araissimt  <le  véritables  flaciues  de  subs- 
lance  prenant  avidement  i'bématoxyline,  aux  contours  très  irrégulièrement  découpés. 


I-'ig.  1.  —  Partie  cellulaire  de  la  lutneiii'  avec  nondjreux  êlénienls  monstrueux  ;  quehgues  blocs  calcifiés 
(Eosine  béinaloxylinc). 


Par  (unlroils,  le  foisoninmieut  île  cette  substance  en  blocs  est  tel,  que  le  tissu  fibrillaire 
en  est  littéralement  farci  et  en  partie  masqué. 

Indiseutablemeut,  nous  sommes  en  présence  d’une  calcification  d’une  partie  do  la 
tumeur  que  nous  venons  de  décrire  et  qui  iqipartient  au  groupe  des  glioblastomes,  ou 
gliomes  pidymorphes,  spongiiddastomes  multilorrnes,  avec  cette  particularité  ipie  cette 
néiqilasie  présente  des  dégénérescences  avec  transformation  calcaire. 

Le  l'ail  que  nous  venons  d'exposer  vient  souligner  l’intime  relation  de 
la  sclérose  tubéreuse  avec  les  néoplasies  névrogliques,  surtout  du  type  des 
spongioblastomes  multiformes  de  Globuset  Strauss.  Du  point  de  vue  cli¬ 
nique,  la  constatation  d’une  ombre  intracrânienne  dans  la  maladie  de 
Hourneville-Brissaud  peut  être  considérée  aujourd’hui  comme  une  indica¬ 
tion  de  la  calcification  possible  d'un  gliome  développédans  la  région  juxta- 
ou  paraventriculaire. 

(Traiwilde  la  Foiulnliou  Dejeriiie.) 
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Polioencéphalomy élite  intermittente  ou  myasthénie  (Episodes 
paralytiques  successifs  répartis  sur  une  durée  de  27  ans  avec, 
actuellement,  apparition  d’un  syndrome  myasthénique',  par 
MM.  Tir.  Ai.ajouaniniî,  H.  Tiu  nui.  ot  U.  .André. 


Une  série  d’épisodes  morbides  échelonnés  sur  vini't-scpt  années,  la 
succession  pendant  de  longues  années, à  des  intervalles  éloignés,  de  pous¬ 
sées  caractérisées  soit  par  des  paralysies  oculaires,  soit  par  des  paralysies 
de  l’exti'émité  des  membres  supérieurs,  enfin  au  cours  de  la  dernière 
poussée  l’apparition,  après  une  phase  de  troubles  paralytiques  dont  l’ori¬ 
gine  nucléaire  paraissait  évidente,  d’un  syndrome  fonctionnel  de  type 
myasthénique,  tel  est,  chez  le  malade  que  nous  pi-ésentons  à  la  Société, 
le  curieux  ensemble  qui  nous  incite  à  signaler  ce  type  clinique  et  à 
discuter  les  considérations  qu’il  suggère. 


n... ,  50  ans,  nous  osL  adressé  le  (1  mars 
quelque  temps  pour  des  paralysies  oeida 
avait  déjà  présenté  antérieurement  et  à 
î,  pour  la  première  fois,  dans  la 


dernier,  par  le  D''  Cerise,  qui  le  suivait  depuis 
res  (l'interpréta tien  indéterminée  .  Ce  malade. 
I>lusieurs  reprises,  du  (itosis  et  do  la  diplopie 
il  remaiapia  une  elnite  delà  ])aupièro 


supérieure  gauclie  qui  s’accentue  les  jours  sinvants,  alioutissant  à  roceliision  eompliite 
de  l’œil  gauclie,  ;  cet  état  jiersiste  un  mois  et  le  ptosis  disparaît  assez  rapidement  e 
quelques  jours  comme  il  s’était  installé.  Il  ne  s’est  accompagné  ni  do  diplopie,  ii 
tle  troubles  visuels,  ni  d’antres  symptômes  neurologiques. 


)s  el.ranger  minime  de  la  cornee 
s’accompagne  de  diplopie  et  S  à 
res  supérieurs.  .Alors  ((lie  le  jitosis 
la  première  fois,  la  (laralysie  des 


K'),  r 


:  alropliie  iniisciilai 


En  191G,  ([iiiiize  jours  iqirès  l’extraction  d’i 
Kauclie,  il  est  re|iris  d’un  (itosis  gauclie,  qui  cette 
15  jours  après,  d’une  faildesse  de  l’extrémité  d 
et  la  diplo|)ie  dis|iaraisseiit  au  bout  d’uu  mois,  coi 
membres  sii|)érieurs  a  (lersisté  (leiidaiiL  3  ans.  11  s 
Sur  les  extenseurs  avec  cliiite  de  la  main  et  des  do 
(le  malade  faisant  les  cornes  comme  dans  une  pi 
laiit  également  sur  les  fléeliisseurs,  |iiiis([u’ilne  |iou\ 

Il  est  à  noter  ((lie  le  Iroiilile  a  été  [lermaneiit.  ma 
h'iiitemeni,  électri([ue  ;  il  n’y  avait  (las  de  fatigali 
luires  musculaires  ;  c'est  ainsi  ((U(‘  le  malade  (loiiv 
parole  ou  sa  mastication  n’était  (las  gênées.  Ayan 
Irière,  malgré  les  résultats  négatifsde  l’exameii  œ 
lu  porte  le,  diagnostic  de  myélite  sy[iliilitii(ue  av( 

Un  traitement  (irolongé  (licctine,  .3  séries  de  novarsénolienzol,  ioduro 
traitement  reste  sans  résultats  et  c’est  longtemps  a(irès  i(ue  les  trouilles  s’améliorent  et 
'lisparaissont  vers  lill'J  où  il  est  ciqiable  de  reprendre  son  trax  ail  de  toiirneiir  métal¬ 
lurgiste. 

En  1926,  le  malade  (irésente,  à  nouveau  des  Iroiililes  [larétiques  des  memlires  siqié- 
rieurs  moins  intenses  et  momentanés,  ne  durant  guère  i(u'iiii  mois  et  no  l'oliligeant  (las 
U  interronqire  son  travail,  liien  ((ii’à  c,lia((ue  instant  il  làcliât  les  olijets. 

En  (UcemUrc  l'.i'M,  (loiir  la  ((iiatrième  fois,  les  Iroiililes  re[iaraissenl,  et  |ireiment  des 
proportions  inaccoutumées,  (’.’est  d’abord  la  chute  de  la  (laïqiière  gauclie,  a\-ec  di[ilo(iie, 
Puis  do  la  (laiipière  droite,  et  en  janvier  la  faildesse  (irogressive  des  memlires  su|iérieurs. 
l’ont  récemment,  les  (iliénomènes  jiarétiqucs  se  sont  généralisés. 

A  l’examen,  en  mars  1935,  le  taldeaii  clini((ue  est  fait  de  troiildesopiilaires  et  de  trou¬ 
bles  paralytiques  de  rextrémité  des  membres  siqiérieiirs. 

L’examen  nctdaire  révèle  un  (itosis  bilatéral,  [irédominant  à  gauclie;  une  (laraly.sie 
'les  droits  siqiérieiir  et  inférieur  de  l’œil  gauclie,  une  [laralysie  du  droit  interne  de  l’œii 
'Iroit  ;  les  (iii[iilles  sont  égales,  réagissent  à.  la  lumière  el,  à  la  vision  de  (iivs,  autant  i(ui‘ 
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1(1  ])(irin('l  lii  coiivorffcncii  ([uL  est  fjôiK'iii  du  fait  du  l'aUcirdj'  d’un  drud  ird,(ii'uc.  lut  vision, 
lu  champ  visuel,  le  fond  d’(j;il  sont  normaux. 

La  piirahjsie  des  membres  supérieurs  a  une  lopofrraphie  radiculaire  ut  distale,  elle 
porto  sur  les  extenseurs  des  doij'ts  de  la  main  (d,  de  l’avant-liras  et  à  moindre  déféré  sur 

lus  mouvements  des  muscles  scapulaires  et  du  deltoïde  sont  normaux  ;  il  existe  une  atro¬ 
phie  nmscidaire  modérée  des  muscles  du  l’avant-bras  et  do  la  main;  les  réflexes  stylo- 
radiaux  et  cubito-pronatcurs  sont  abolis  alors  que  les  réflexes  tricipitaux,  quoique  faibles 

Les  membres  inférieurs  sont  indemnes,  sauf  une  lépjèru  atteinte  des  muscles  antéro- 
uxternes  de  la  jambe  et  une  abolition  des  réflexes  achilléens.  Il  n’y  a  aucun  trouble  de 
la  sensibilité  superficielle  ou  profonde.  La  muscidature  do  la  face  et  du  contingent  bul¬ 
baire  est  intacte  ;  il  n’  y  a  en  particulier  aucune  fatigabilité  ni  à  l’occasion  do  la  parole 
ni  à  l’occasion  des  repas. 

L’examen  électrique  du  1(1  mars  (D’’  Humbert)  montre  aux  membres  supérieurs  dus 
contractions  lentes  et  galvanotoniquos  au  niveau  du  deltoïde,  du  biceps,  du  triceps, 
du  long  supinateur  des  deux  côtés,  aux  membres  inférieurs  des  réactions  qualitative¬ 
ment  normales  ;  pas  de  réaction  do  .Tolly. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  no  montrcauc  une  modification  pathologique  : 
1  élément  par  mm“,  0  gr.  30  d’albunnne,  réaction  de  Pandy  et  de  Woichbrodt  négatives  ; 
réaction  du  benjoin  colloïdal  négative;  OOOÜÜOÜ2ÜOOÜOOOO  ;  réaction  de  B.  W.  néga¬ 
tive.  La  réaction  de  B.  W.  est  également  négative  dans  le  sang. 

La  tension  artérielle  est  do  IG-'J  ;  l’examen  général  est  négatif. 

Depuis  ce  premier  examen  nous  avons  suivi  dans  notre  service,  de  fa(;on  régulière, 
l'étatde  ce  malade  et  après  un  stade  de  près  de  deuxmois,  sans  modifications  notables, 
nous  avons  assisté  à  l’extension  des  phénomènes  parétiques  et  à  des  modifications 
de  leur  aspect 

Les  paralysies  oculaires  se  sont  accusées;  l'atteinte  des  membres  supérieurs  qui  était 
surtout  distale  est  devenue  globale,  avec  disparition  des  réflexes  tricipitaux;  les  membres 
inférieurs  se  sont  pris  à  leur  tour  ;  bien  que  la  marche  soit  encore  possible,  la  force  y  est 
très  diminuée  et  le  malade  se  fatigue  rapidement. 

L’exagération  de  la  paralysie  à  la  fatigue  est  devenue  un  des  aspects  majeurs  do  l’état 
actuel  :  il  ne  peut  marcher  longtemps  et  ne  peut  monter  ou  descendre  les  escaliers;  la 
fatigabilité  est  surtout  frappante  jiour  les  muscles  qui  ne  sont  pas  paralysés  mais  dont 
fa  contraction  musculaire  s’épuise  raiiidemont;  il  en  est  ainsi  pour  les  masticateurs 
dont  la  fatigabilité  oblige  le  mahnh!  à  interronqirc  son  repas  à  plusieurs  re[)rises  ;  il  a 
de  même  (pieh(ue.s  troubles  de  la  déglutition  ;  sa  voix  est  devenue  nasonnée. 

En  dehors  de  ces  variations  des  jiaralysios  sous  l’influence  de  la  fatigue  ou  du  repos,  d 
existe  aussi  d((s  variations  d’apparence  spontanée  se  produisant  d’un  jour  à  l’autre  : 
un  mouvement  qu’il  no  poux  ait  exécuter  est  possible  le  lendemain  tout  en  restant  faible 
on  inversement. 

Enfin,  un  nouvel  examen  éleelriqtie,  le  LG  juin,  met  en  évidence  une  réaction  myas- 
thénique  au  inv(!au  d(!S  muscles  [léribuccanx  et  péri-orbitaires  dont  la  contracture  dimi¬ 
nue  après  trois  ou  quatre  minutes  de  courant  tétanisant. 

La  tension  artérielle  n’(!st  plus  actuellement  (pie  de  Ll-h,  malgré  un  traitennuit  pro¬ 
longé  d’extrait  surrénal. 

Cette  observation  montre  la  succession,  en  l’espace  de  27  ans,  à  des  in¬ 
tervalles  éloignés,  d’une  série  d’épisodes  paralytiques  portant  sur  la  mus¬ 
culature  extrinsèque  des  globes  oculaires  et  sur  celle  des  membres.  Après 
chacun  des  trois  premiers  épisodes  le  malade  retrouvait  une  activité  mus¬ 
culaire  normale.  Le  dernier  épisode  est  encore  en  cours,  mais  loin  de  s’at¬ 
ténuer  comme  précédemment,  les  troubles  paralytiques  semblent  s’aggra¬ 
ver  et  s’étendre  ;  de  plus,  ils  prennent  une  allure  spéciale  rappelant  le 
syndrome  myasthénique. 
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Cette  histoire  de  paralysies  régressives,  qui  s’observe  plus  d’une  fois 
dans  la  myasthénie,  n’est  pas  pour  faire  rejeter  ce  diagnostic,  malgré 
l’exceptionnelle  et  longue  durée  des  intervalles  libres. 

Cependant,  la  constatation  des  signes  traduisant  l’atteinte  des  neurones 
moteurs  périphériques,  et,  en  particulier,  les  modifications  des  réactions 
électriques,  l’atrophie  musculaire,  l’abolition  des  réflexes  tendineuxaccom- 
pagnant  et  même  précédant  l’apparition  des  paralysies,  et  enfin  la  topogra¬ 
phie  radiculaire  des  paralysies,  évidente  à  la  période  initiale,  ne  s’accor¬ 
dent  guère  avec  ce  diagnostic. 

Il  est  dillicile  de  donner  à  la  fatigabilité  constatée  à  l’examen  clinique 
ou  électrique,  une  valeur  pathognomoni([ue  lorsqu’elle  se  [)roduit  sur  des 
muscles  déjà  parésiés.  Il  est  également  difficile  de  l’apprécier  chez  notre 
malade  dont  la  paralysie  est  sujette  à  des  variations  d’un  jour  à  l’autre. 

Ces  variations  des  phénomènes  paralyticpies,  non  seulement  d’une 
poussée  à  l’autre,  mais  au  cours  de  la  même  poussée  d’un  jour  à  l’autre, 
sont  aussi  un  phénomène  surprenant  si  on  accepte  le  diagnostic  de  polio- 
encéphalomyélite  que  nous  avions  porté  tout  d’abord. 

Ce  sontévidemment  les  deux  diagnostics  qui  ])euvent  se  discuter  devant 
le  tableau  clinique  très  particulier  ([u’il  nous  a  paru  intéressant  de  noter, 
et  nous  nous  gardons  à  l’heure  actuelle,  en  l’absence  de  vérification 
anatomique,  de  prendre  ])arti. 

M.  Hünui  Claude.  —  A  propos  des  rémissions  signalées  chez  son  ma¬ 
lade  par  M.  Alajouanine,  le  problème  peut  être  posé  de  l’évolution  de 
certains  syndromes  myasthéniques . 

J’ai  vu  par  exemple  une  femme  qui  a  été  hospitalisée  à  la  Salpêtrière 
pendant  longtemps  il  y  a  une  quarantaine  d’années  pour  une  myasthénie 
typique  :  troubles  oculaires,  difficulté  de  la  parole  et  de  la  déglutition,  épui¬ 
sement  de  l’effort  musculaire.  Ces  symptômes  se  sont  atténués  peu  à  peu 
et  cette  personne  que  j’ai  pu  revoir  bien  souvent  par  la  suite  a  été  com¬ 
plètement  guérie.  Un  autre  malade  ([ue  j’ai  observé  pendant  la  guerre  et  qui 
liguie  dans  mon  Précis  de  Pathologie  nerveuse  a  guéri  complètement 
après  un  temps  assez  long  de  traitement  endocrinien.  Je  le  vois  encore 
tous  les  ans  et  sa  guérison  reste  confirmée.  Il  y  a  en  somme  dans  les  états 
myasthéniques  comme  .dans  les  dystrophies  musculaires  toutes  sortes 
d’étals  fonctionnels  se  développant  sous  l’inttuence  de  troubles  d’ordre 
toxiques  ou  endocriniens  qui  prennent  les  apparences  d’affections  de  nature 
organicpie  progressive  et  cpii  peuvent  rétrocéder  ou  se  fixer  à  un  certain 
stade  suivant  la  persistance  ou  la  progression  de  la  cause  pathogène. 

Ilamollissement  cérébral  à  foyer  double  symétrique  consécutif  à 

la  ligature  d’une  veine  jugulaire,  par  MM.  Pieure  Duval, 

J.  Lhkhmitti-:  et  Vermes. 

Depuis  l’époque  où  les  médecins  au  début  duxix'“  siècle  s’attachaient  à 
Saisir  les  multiples  aspects  du  ramollissement  du  cerveau  et  à  appréhen- 
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der  les  causes  étiologiques  prochaines  ou  lointaines  qui  en  déterminent 
l’éclosion  et  endirigent  l’évolution, le  problème  de l’encéphalomalacie  s’est 
quelque  peu  transformé.  Certes,  bidonnée  de  l’oblitération  artérielle  par 
thrombose  ou  embolie  reste  toujours  vivante  et  exacte,  mais  elle  ne  se 
présente  plus  avec  autant  de  rigueur  qu’autrefois.  D’une  part,  en  effet, 
nous  savons  que  bien  souvent  l’oblitération  complète  d’un  territoire  arté¬ 
riel  n’est  pas  nécessaire  pour  déterminer  l’apparition  d’une  large  zone  de 
nécrose  du  parenchyme  cérébral  et,  d’autre  part,  nous  méconnaissons 
moins  ejue  nos  prédécesseurs  le  rôle  des  facteurs  fonctionnels,  des  dé¬ 
sordres  dynamiiiues,  ainsi  <[u’on  l’écrit  volontiers,  de  la  circulation  encé¬ 
phalique  dans  la  genèse  du  processus  anoxémi(|ue  qui  reste  la  base  même 
et  le  fondement  le  plus  certain  de  l’encéphalomalacie.  Et  toutes  les  re¬ 
cherches  modernes  ont  fait  voir  que,  loin  de  s’opposer,  ramollissement  et 
hémorragie  du  cerveau  se  raccordaient  par  la  pathogénie. 

En  nous  montrant  la  fréquence  des  désordres  vasculaires  du  système 
nerveux  central  c[u’un  ébranlement  corporel  peut  faire  apparaître,  la  pa¬ 
thologie  de  guerre  a,  de  son  côté,  fait  surgir  plu,sieurs  problèmes  du  plus 
grand  intérêt,  en  particulier  celui  d’une  apoplexie  tardive  (die  Spâlapo- 
plcxie)  et  du  ramollissement  d’origine  veineuse,  c’est-à-dire  occasionné 
par  une  oblitération  non  plus  d’un  tronc  plus  ou  moins  important  du  ré¬ 
seau  artériel,  mais  par  la  sténose  ou  l’occlusion  des  voiesde  retour  de  la 
circulation  sanguine  de  l’encéphale. 

Chez  l’enfant,  le  ramollissement  veineux  est  loin  d’être  exceptionnel,  et 
l’un  de  nous  (Lhermitte)  a  eu  l’occasion  d’en  étudier  récemment  deux  cas 
avec  J.  Lereboullet  et  Armand  Delille. 

Mais  si  l’on  ne  peut  être  surpris  du  développement  d’une  nécrose  céré¬ 
brale  anoxémique  lorsqu’une  thrombose  envahit  les  sinus  veineux  dure- 
mériens  et  les  veines  anastomotiques  qui  les  lelient,  il  est  permis  de 
s’étonner  davantage  de  la  survenance  d’un  ramollissement  foudroyant  à  la 
suite  de  la  ligature  d’une  veine  jugulaire.  Ici,  nulle  thrombose  des  sinus 
ou  des  veines  anastomotiques,  même  perméabilité  du  réseau  artériel  ;  et, 
fait  encore  plus  surprenant,  le  ramollissement  ne  correspond  pas  seule¬ 
ment  à  l’hémisphère  où  l’on  peut  supposer  l’existence  d’une  stase  veineuse, 
mais  s’avère  double  et  symétrique. 

C’est  en  raison  des  particularités  dont  s'entoure  un  fait  qu’il  nous  a  été 
donné  d’observer,  que  nous  avons  pensé  qu’une  étude  anatomiciue,  capable 
peut-être  de  jeter  quelque  lumière  sur  la  question  si  controversée  et 
encore  si  obscure  du  ramollissement  veineux,  méritait  d’être  |)ubliéc. 

Ohxcrvalion  cliniiiiif.  Il  s’iif^it  d’un  midiidu  ügo  du  57  ans  attainl  d’àpiLliàlioma  de  la 
langue,  lequel  fut,  traité  par  radiumpnnetiina  Après  ee  traitement,  l’uleération  indurée 
du  bord  gauche  de  la  langue  disparut  en  aiiparene.e  complètement,  ruais  on  percevait 
une  induration  basilaire  du  diamètre  d'une  pièce  de  .50  centimes,  ainsi  que  des  ganglions 
de  la  région  cervicale  gauche. 

Le  ‘.JG  novernlire  le  1"  l’ierri^  Duval  pratique  une  iutervimtion  \  isant  à  l'abla¬ 

tion  de  toute  la  chaîne  ganglionriaire  lym|diatique  cervicale  gauche.  Cette  opération 
fut  exécutée  après  que  le  malade  eût  reçu  le  soir  précédent  rintervention  du-Sonéryl. 
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(Bulyléthylmalonylurée).  Avant  l’opéralion,  le  malade  reçut  de  nouveau  du  Sonéryl 
les  différents  temps  de  l’ésérine  furent  réalisés  sous  anesthésie  locale  à  la  cocaïne. 

L’exérèse  de  tous  les  ganglions  lymphatiques  cervicaux  gauches  fut  réalisée  de  ma¬ 
nière  parfaite  mais  la  résection  du  sterno-mastoïdien  et  la  ligature  de  la  veine  jugulaire 
interne  furentnécessaires.  Or,  au  cours  deTintervention,  soudainement,  aussitôtaprès  la 
ligature  jugulaire,  la  respiration  devint  stertoreuse:  le  jiatient  remis  dans  son  lit,  on 
remarqua  la  i)ersislance  du  trouble  respiratoire  et  on  s’in<[uiéta  de  voir  (pie  l’opéré 
demeurait  inerte  dans  un  état  soporeux. 

Le  lendemain,  27  novembre,  l’état  de  demi-inconscience  ]iersistait  sans  modification 
ainsi  que  la  respiration  stertoreuse.  Aux  ipiestions  qui  lui  étaient  posées  le  malade  réa¬ 
gissait  de  manière  adéquate  ]iar  sa  mimique  mais  ne  répondait  pas.  On  constatait,  en 
môme  temiis  l’existence  d’une  hémiplégie  gauche  complète  avec  diminution  très  accusée 
des  réflexes  tendineux  gauches.  Le  réflexe  plantaire  était  indifférent  Le  soir  du  27  no¬ 
vembre,  l’état  s’aggravait  ;  à  la  torpeur  succédait  un  demi-coma  avec  abolitim  de  tous 
les  réflexes  tendineux  et  des  réflexes  plantaires,  le  pouls  était  imperceptible  et  la  pression 
artérielle  si  basse  qu’il  était  imiiossible  d’en  préciser  l’étiage  même  par  le  manomètre  de 
Pachon. 


Dans  les  heures  qui  suivent  le  coma  devint  encore  iilns  profond,  la  respiration  s’accé¬ 
léra  en  même  temps  que  le  pouls  demeurait  faible,  raiùde  et  incomptable  et  la  mort  sur¬ 
vint  pendant  la  nuit. 

Autopsie.  —  Plaie  opératoire  libre  de  toute  hémorragie,  le  sterno-mastoïdien,  la  jugu¬ 
laire,  la  glande  sous-maxillaire  ont  été  enlevées  au  cours  de  l’opération.  L’examen  des 
viscères  ne  montre  qu’une  sclérose  du  foie  et  des  reins  telle  (pi’on  l’observe  dans  l’âge 
avancé  et  un  foyer  de  bronchopneumonie  du  poumon  droit  (lobe  intérieur). 

L’aorte  était  assez  fortement  athéromateuse. 

L’encéphale  fut  fixé  par  le  formol  et  des  coupes  turent  pratiquées  après  durcissement. 

Hémisphère  gauche  très  fortement  congestionné  dans  la  zone  corticale.  Denombreuses 
Veines  sont  distendues  mais'on  ne  note  aucune  hémorragie.  La  coupe  de  Flechsig  montre 
de  nombreuses  hémorragies  en  flammèches,  des  pétéchies  dans  le  cortex  et  la  substance 
blanche  centrale.  Tout  le  tissu  sous-jacent  aux  circonvolutions  FI  et  F2  apparaît 
ramolli  et  hémorragique  (fig.  1). 

Hémisphère  droit.  Même  aspect  (pie  celui  de  l’hémisphère  gauche,  nombreuses  hémor¬ 
ragies  en  flammèches  dans  l’écorce  frontale,  ramollissement  hémorragique  de  la  subs¬ 
tance  blanche  centrale  et  même  du  G.  strié.  De  ce  côté  le  ramollissement  est  plus  étendu. 

En  résumé  :  double  foyer  malacique  et  hémorragique  symétrique  atteignant  la  région 
haute  des  lobes  frontaux  (FI  et  F2)  et  se  prolongent  du  côté  droit  jusque  dans  le  corps 
strié  et  la  cajisulc  interne. 

Examen  hisloloijique. 

Cortex  céréhrul  (hématoxyline-éosiiie).  Toute  l'écorce  cérébrale  est  parsemée  d’ilots 
hémorragiipies  très  serrés,  en  flammèches,  en  îlots  plus  ou  moins  arrondis  dont  la 
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plupart  sont  ccnlràs  pur  îles  vaisseaux.  Les  globules  rouges,  assez  bleu  eoiiservés,  oui  lar- 
gerueut  dépassé  lu  zone  do  l’esjiace  de  Virchow-Uoliiu.  liinigrés  eu  jilein  tissu  nerveux, 
eu  iioiubre  d’endroits,  les  hématies  extravasées  dessiuuutrein|ilueemeuldes vaisseaux, 
mais  diffusent  largemeul  dans  la  substance  nerveuse. 

Lu  d'autres  endroits,  des  flaques  hémorragiques  parsèment,  Irès  serrées,  lu  corticalité 
et  n’affeoLeul  aucun  rap[jort  aiipareut  avec  les  axes  vasculaires  lOn  e.ertains  points,  très 


rares,  on  conslati^  autour  des  vaisseaux, 'dans  leur  gaine,  une  ucoumulalioii  de  cellules 
luononucléées  et  polyuuelééii.s. 

Kn  d’autres  points,  ou  observe  des  îlots  hémorragiques  au  sein  (lesi|uels  les  globules 
rouges  sont  complètement  ilissou.s.  La  flasque  Ifémorragique.  est  caractérisée  par  une 
coloration  orange,  a\ix  bords  irrégulièrement  découpés  clan  sein  de  la((uelle  on  ne  cons¬ 
tate  que  des  noyaux  épars  (fig.  2). 

.Méthode  de  .Mallor(i-Lcrriu.c,  -  -  Les  méninges  molles  sont  ndiices  et  lu  pie-mère  est 
infiltrée  par  des  nappes  héiiiurragiipies.  Dans  le  cortex,  ou  observe  lu  rnCine  dilatation 
des  vaisseaux  et  les  memes  ruptures  vasculaires  avec  de  très  iioudu-euses  pétéchies  en 
ilôts  ou  en  flammèches  autour  dos  vaisseaux.  Autour  de  certains  vaisseaux,  mais  très 
peu  noiubreu.x,  la  gaine  périvasculaire  est  envahie  jiar  des  monocytes  cl  des  hématies. 
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*  ‘fi*  4.—  Cylolyse  di’s  cellules  nerveuses,  prolileriilion  des  niieroMliocyles,  diiipédèse  piirîèlu-viiseulaire 
ii:ins  une  région  lil)re  de  toute  hêmorrngie.  Nieks  de  Ni.ssl. 
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Dans  1(!  tissu  nerveux  on  ne  rencontre  aucun  leucocyte  éniif'ré.  Les  cellules  nerveuses 
sont  très  mal  colorées  et  la  plupart  en  cytolyse. 

Méthode  de  Nissl.  —  Dans  le  cortex,  les  cellules  nerveuses  sontclifficilementreconnais- 
subles  :  les  corps  tigroïdcs  ont  complètement  dispau  et  la  plupart  des  neurones  ne  sont 
])lus  rejjrésentés  que  par  des  ombres  cellidaires.  (;e[)endant,  dans  certaines  régions  on 
retrouve  facilement  un  grand  nombre  de  couclies  cellulaires  assez  bien  conservées  mal¬ 
gré  que  ces  couches  soient  disloquées  et  bouleversées  par  des  Ilots  liérnorragiques. 

Dans  les  régions  les  plus  atteintes,  on  constate  dans  les  ilôts  hémorragiques  l’appari- 
lionde  cellules  nerveuses  dont  le  corps  protoplasmii(uo  est  bourré  de  granulations  noires. 
Dans  le  tissu  nerveux  lui-mème,  les  cellules  nncroglu[ues  sernontrent  farcies  de  granula¬ 
tions  i)igmentaires.  Il  en  est  de  même  jiour  h-s  cellules  nerveuses  dont  le  cor|)S  proto- 
jilasmique  est  infarci  de  granulations  noires  qui  dessinent  très  nettement  le  cytoplasme 
et  ses  expansions.  On  peut  suivre  tous  les  d(!grés  depuis  l’apparition  de  fines  granula¬ 
tions  dans  le  cytoplasme  cellulaire  jusqu’au  stiule  terminal  ou  le  corps  protoplasmique 
est  recouvert  littéralement  par  des  granulations  fines  et  de  coloration  foncée  fig.  3. 

A  côté  des  zones  où  siègent  les  hémorragies  capillaires  iiiie  nous  avons  signalées 
l’écorce  cérébrale  apparaît  bien  conservée,  on  constate  cependant  dans  ces  zones  des 
jihénomènes  de  chromolyse  diffuse  (fig.  4). 

Dans  les  régions  sous-corticales  ou  observe  le  même  aspect  hémorragique,  les  mêmes 
capillaires  et  précapillaires  distendus  et  le  même  infarcissement  des  cellules  névrogliques 
par  les  granulations  pigmentaires.  Aucune  de  ces  granulations  ne  se  trouve  libre  dans 
le  tissu. 

Dans  la  substance  sous-corticale  les  hémorragies  sont  plus  rares  et  l’on  voit  autour  de 
certains  vaisseaux  s’accumuler  des  cellules  rondes  et  surtout  on  aperçoit  un  état  va- 
cuolaire  spumeux  indiiiiiant  l’inhibition  ledémateiise  du  tissu. 

A  côté  de  ces  régions  altérées, on  observe  des  zones  où  le  parenchyme  cérébral  est 
jieu  altéré  mais  où  cependant  bien  des  cellules  nerveuses  se  montrent  dégénérées. 

Centre  ovale  et  snhetance  htanche,  soan  cortieate  {hématoyxline-éosine).  Nombreux 
foyers  hémorragiques  confluents.  Pas  de  diapédèse  leucocytaire.  Dans  les  flaques  hémor¬ 
ragiques  on  relève  la  présence  de  quelques  polynucléaires, 'mais  ceux-ci  ne  sont  jamais 
isolés  en  plein  tissu  nerveux,  au  contraire,  de  place  en  place,  on  reconnaît  la  présence  de 
cellules  à  bâtonnets. 

Méthode  de  Loijcz,  -  -  Dans  les  régions  du  cortex  où  siègent  les  hémorragies  les  plus 
nomhreuses,la  substance  blanche  apparaît  claire,  dégénérée,  sur^rétendue  de  un  centi¬ 
mètre.  Cette  dégénération  ne  s’accompagne  pas  de  la  prolifération  de  corps  granuleux. 

Résumé.  —  L’observation  que  nous  venons  de  rapporter  nous  paraît 
mériter  l’attention  pour  plusieurs  raisons.  D'abord  en  ce  que  ce  fait  nous 
montre  la  réalité  d’un  ramollissement  cérébral  double  et  symétrique  à  la 
suite  de  l’atteinte  d’un  seul  gros  vaisseau  efférent,  ensuite  en  ce  que  la 
cause  même  de  l’encépbalomalacie  a  été  l’oblitération  non  pas  d’une 
artère  nourricière  de  l’encéphale,  mais  d’un  tronc  veineux. -Et  tout  natu¬ 
rellement  notre  cas  remet  en  question  le  problème  du  ramollissement  vei¬ 
neux.  Pour  des  raisons  cachées,  l’encéphalomalacie  d’origine  veineuse  se 
montre  beaucoup  moins  exceptionnelle,  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte, 
quoique  quelques  observations  (Poumea.u,  H.  Claude)  témoignent  de  sa 
réalité.  Mais  ici,  avons-nous  affaire  à  un  ramollissement  lié  exclusivement 
à  la  ligature  de  la  veine  jugulaire  ou  ne  devons-nous  pas  supposer  qu’à 
côté  de  ce  facteur  dont  on  ne  peut  nier  l’inlluence,  d’autres  éléments 
pathogéniques  et  étiologiques  sont  intervenus  ? 

Tel  est  le  problème  que  nous  nous  sommes  posé  sans  nous  flatter  de  le 
résoudre  d’une  manière  définitive  en  raison  de  la  carence  de  bien  des 
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élémentsd’information.  Tout  d’abord,  si  bien  des  expérimentateurs  (Lher- 
mitte  et  Schœffer  en  particulier)  ont  reproduit  facilement  chez  l’animal 
l’encéphalomalacie  par  oblitération  artérielle,  nous  ne  sachions  que  la 
ligature  de  la  jugulaire,  in  anima  uili,  ait  été  suivie  jamais  d’encéphaloma- 
lacie. 

Mais,  à  supposer  que  chez  notre  patient  la  ligature  ait  été  le  facteur  déter- 
fninant  du  ramollissement,  il  resterait  à  montrer  comment  l’occlusion 
d’une  veine  efférente  de  l'encéphale  peut  produire  un  double  ramollis¬ 
sement  symétrique.  Toute  théorie  purement  mécanique  semble  une 
explication  bien  insuffisante.  En  effet, les  voies  sanguinesefférentesderen- 
céphale  sont  si  nombreuses  que  l’on  peut  comprendre  malaisément  com¬ 
ment  la  suppression  de  l’une  d’elles  peut  suffire  à  provoquer  une  stase 
aussi  étendue  et  à  engendrer  une  anoxémie  d’une  durée  aussi  prolongée. 
Est-il  besoin  de  rappeler  que  dans  les  ramollissements  d’origine  veineuse, 
non  seulement  les  sinus  sont  imperméables  mais  que  sont  thrombosées 
les  veines  anastomotiques  de  Trolard  etLabbé  sans  excepter  des  canaux 
■''eineux  de  moindre  importance,  ainsi  que  l’un  de  nous  (Lhermitte)  a  pu 
s  en  convaincre  encore  récemment.  Or,  dans  notre  fait  il  n'en  était  pas 
ainsi. 

Il  n’en  était  pas  ainsi  non  plus  dans  les  observations  que  nous  avons 
retrouvées  dans  la  littérature  et  qui  semblent  avoir  été  oubliées  par  les 
neurologistes  les  plus  récents.  Si  l’on  citeà  l’envi  les  ramollissements  dus 
à  la  ligature  de  l’artère  carotide,  on  ne  fait  point  mention  des  hémiplégies 
et  des  comas  mortels  engendrés  par  la  ligature  ou  l’exérèse  de  la  veine 
jugulaire  interne. 

Rohrbach,  à  qui  l’on  doit  un  excellent  travail  sur  cette  question,  rap¬ 
porte  que  sur  91  cas  de  ligature  isolée  de  la  jugulaire,  14  fois  la  mort  a 
ûté  la  conséquence  de  l’intervention,  mais  que  sur  ces  14  décès  1  seul 
peut  être  attribué  à  la  survenance  de  troubles  de  la  circulation  cérébrale. 
Le  ramollissement  d’origine  jugulaire  demeure  donc  une  exception.  Mais 
cette  rareté  n’exclut  pas,  croyons-nous,  tout  intérêt  clinique,  anatomique 
et  pathogénique. 

Du  point  de  vue  clinique,  ce  (jui  frappe  dans  les  observations  rap¬ 
portées,  c’est  la  soudaineté  des  accidents  cérébraux,  hémiplégie,  coma, 
ttiouvements  convulsifs,  c’est  ensuite  leur  extrême  gravité.  Il  suffit  de  lire 
les  observations  publiées  par  Bruns,  Heinecken,  Georg  Fischer,  Rohr¬ 
bach,  Ohnacker,  Linser,  Kummer,  Creysel  et  Doublet,  Guibal,  Jung, 
Auger  et  Chavanr  le,  Precechtel,  pour  être  convaincu  du  péril  de  mort 
ffue  signalent  les  phénomènes  cérébraux  qui  succèdent  immédiatement  à 
1  occlusion  d’une  veine  jugulaire  interne.  Notons  à  ce  propos  que  cette 
occlusion  n’est  pas  nécessairement  déterminée  par  une  ligature,  une 
S'uiple  compression  suffit.  Témoin  l’observation  publiée  par  C.  Heiiiec- 
ben  dans  laquelle  un  homme  reçut  un  coup  de  couteau  dans  la  région 
ïoasto’idienne  :  la  jugulaire  sectionnée  saignant  abondamment,  une  hémos- 
*3separ  compression  fut  pratiquée  ;  deux  heures  après,  le  patient  succom¬ 
bait  à  une  apoplexie. 
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Quelle  est  donc  la  cause  pour  laquelle  le  désordre  circulatoire  consé¬ 
cutif  à  l’oblitération  d'une  veine  jugulaire  apparaît  d’une  si  haute  gra¬ 
vité  ?  Parmi  les  raisons  que  nous  pouvons  saisir,  nous  en  retiendrons 
une  particulièrement  :  la  bilatéralité  des  lésions. 

Dans  le  cas  de  Hruns  publié  par  Robrbach,  où  la  jugulaire  interne  fut 
réséquée  au  cours  d’une  intervention  pour  adénopathies  carcinomateuses 
du  cou,  les  foyers  de  ramollissement  se  montraient  symétriques  sur  les 
lobes  frontaux.  Il  en  était  de  même  dans  la  très  intéressante  observation 
rapportée  parKummer;  adénome  kystique  du  maxillaire  inférieur,  adéno- 
patbies  adhérentes  à  la  veine  jugulaire,  hupielle  est  liée  au  dessous  du 
bulbe;  coma  immédiat  et  mort  5  heures  après  l’intervention.  A  l’autopsie, 
double  foyer  symétrique  de  ramollissement  dans  les  lobes  frontaux 

Dans  notre  cas,  les  foyers  malaciques  et  hémorragiques  apparaissaient 
également  symétriques,  mais  cas  curieux  et  peut-être  unique,  les  lésions 
se  montraient  plus  développées  du  côté  opposé  à  la  ligature,  fait  qui  rend 
compte  d’ailleurs  de  l’hémiplégie  homolatérale  (ligature  de  la  jugulaire 
gauche,  hémiplégie  gauche). 

Ces  faits  étant  établis,  nous  nous  sommes  demandé  quel  pouvait  être 
le  mécanisme  pathogéni([ue  de  l’encéphalomalacie  secondaire  à  la  ligature 
jugulaire. 

Pour  certains  auteurs  tels  que  Bruns,  Robrbach.  la  raison  de  l’extrême 
stase  veineuse  encéphalique  ainsi  que  de  sa  bilatéralité  tiendrait  dans 
l’insulïisance  constitutionnelle  du  système  jugulaire  opposé  au  côté  de 
l’intervention.  Dans  le  fait  publié  par  Robrbach,  la  veine  jugulaire  à 
la  base  du  crâne  présentait  les  dimensions  d’une  «  plume  de  corbeau  »  et 
de  plus,  le  sinus  latéral  du  même  côté  était  extrêmement  réduit.  Sans 
vouloir  rayer  d’un  trait  de  plume  cette  exi)lication  purement  mécanique, 
nous  lerons  remarquer  cpie  cette  asymétrie  n’existait  point,  au  moins 
|)our  ce  qui  est  des  sinus,  ni  chez  le  malade  observé  par  Kummer  ni  chez 
notre  patient,  et  ([ue,  de  surcroît,  cette  anomalie  se  montre  d’une  excep¬ 
tionnelle  rareté. 

Kummer  suggère  une  autre  raison  ;  la  compression  exercée  sur  la  veine 
jugulaire  libre,  parle  pansement  applicpié,  en  se  basant  sur  une  observa¬ 
tion,  d’ailleurs  très  curieuse,  de  Pilger.  Chez  notre  malade,  cette  explica¬ 
tion  ne  vaut  pas,  car  c’est  au  cours  même  de  l’intervention  que  la  respira¬ 
tion  devint  stertoreuse  et,  par  consétpient,  c’est  en  dehors  de  toute  com- 
[)ression  de  la  jugulaire  droite  ([ue  s’établit  le  désordre  circulatoire  en- 
cépbalic|ue. 

Lors(|ue  la  ligature  ou  la  résection  de  la  jugulaire  ont  été  réalisées  sous 
anesthésie  générale,  on  peut  se  demander,  si  l’inlluence  de  la  narcose  n’est 
pas  à  prendre  en  considération,  car  l’on  connaît  depuis  longtemps  les  ra¬ 
mollissements  cérébraux  développés  au  cours  des  anesthésies  générales 
(Chipault,  Schwartz,  IKulinger).  Mais  j)our  le  fait  que  nous  présentons, 
cette  hypothèse  n’est  pas  à  envisager;  et  il  semble  bien  (|ue  la  ligature  de 
la  veine  jugulaire  soitl’uni([uefacteurderencépbalomalacie.  Devons-nous 
faire  intervenir,  à  titre  secondaire,  un  autre  facteur  capable  d’iniluencer 
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défavorablement  la  circulation  intracrânienne,  en  l’espèce  la  section  ou 
le  tiraillement  des  filets  sympathiques.  Cette  idée  nous  vient  à  l’esprit 
pour  la  raison  c|uc  nous  ne  doutons  pas  plus  de  la  grande  richesse  d’inner¬ 
vation  des  vaisseaux  encéphaliques  (Stohr,  Penlield)  que  des  facteurs  dy¬ 
namiques  d’origine  nerveuse  à  l’origine  des  foyers  applectiques  (Ricker, 
Fischer-Wasels.  Schwarz)  et  que,  d’autre  part,  on  a  signalé,  parfois, 
l’immobilité  de  la  pupille  avec  myosis  du  côté  opéré.  Mais,  évidemment, 
ce  n’est  là  cpi’une  pure  hypothèse  qui  manque  jusqu’ici  de  base  solide. 

En  dernière  analyse,  il  semble  bien  que  la  ligature  de  ta  veine  jugu¬ 
laire  interne  soit,  dans  certains  cas  heureusement  exceptionnels,  capable 
de  déterminer  dans  l’encéphale  des  perturbations  circulatoires  extrême¬ 
ment  sévères  et  d’une  qualité  spéciale  puisqu’elles  se  réalisent  dans  lesec- 
leur  antérieur  du  cerveau  et  souvent  alTectent,  en  même  temps,  les  deux 
lobes  frontaux. 


Diabète  insipide  en  apparence  consécutif  à  une  entorse  tibio-tar- 
sienne.  Les  facteurs  étiologiques  lointains  et  immédiats  de  la 
polyurie,  par  MM.  J.  LminMiTTE,  Metenier  et  Gauthier. 

On  sait  depuis  longtemps  combien  sont  diverses  les  causes  de  la  polyurie 
'nsipide,  et  tour  à  tour  l’on  a  incriminé  les  traumatismes,  les  infections, 
les  tumeurs  encépbaliques,  les  émotions  et,  en  général,  les  perturbations 
aflectives. 

Sans  doute  n’a-t-on  pas  pris  assez  garde  que  parmi  les  facteurs  appa¬ 
rents  du  D.  I.  une  discrimination  s’imposait  et  qu'il  fallait  de  toute  néces¬ 
sité  ne  pas  accorder  la  même  importance  aux  causes  immédiates,  gros¬ 
sièrement  apparentes  et  aux  facteurs  plus  obscurs,  lointains  et  plus  effi¬ 
cients. 

Nous  présentons  aujourd’bui  un  cas  qui  illustre  de  manière  saisissante 
Celte  discrimination  nécessaire. 


Il  s’agit  cl'iin  joune  garçon  dr  17  ans,  sans  tares  pathologiques  personnelles.  Jamais 
il  n’a  été  atteint  de  maladie  grave  ;  il  n’a  jamais  contracté  la  syphilis. 

Los  antécédents  héréditaires  sont  plus  incertains  ;  son  pérc  est  bien  portant,  dit-il, 
iRiant  à  sa  mère  il  ne  l’a  jamais  connue. 

■A-Pprenti  dans  un  établissement  de  menuiserie,  il  est  atteint  d’entorse  le  7  mai  11)35, 
l'ntorse  toutàfait  banalej  sans  nulle  fracture  ni  hématome  de  la  tibio-tarsienne  gaiiche- 
L’accidenté  est  hospitalisé  à  Paul-Urousse  où  une  radiographie  est  faite  qui  montn- 
1  intégrité  du  squelette.  L’examen  du  malade  ne  décèle  absolument  rien  d’anormal. 
La  quantité  dos  urines  après  la  première  journée  s’élève  à  1  litres  1/2.  On  est  surprisle 
'leuxièmojour  do  l’abondance  do  la  diurèse  qui  atteint  2  litres,  mais  voici  qu’au  3“  jour 
''lie  s’élève  à  3  litres,  puis  à  3  litres  800.  Interrogé,  l’accidenté  rapporte  ([ue  jamais  il 
a  uriné  si  abondamment,  mais  il  déclare  que  le  sentiment  de  soif  qu’il  éprouve  est  très 
biodéré. 


Les  urines  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine. La  faim  est  normale,  le  sommeil  n’est 
l'as  troublé.  Le  malade  déclare  seulement  éprouver  un  sentiment  de  fatigue,  de  lassitmb' 
générale.  On  laisse  le  malade  au  régime  ordinaire  et  l’on  constate  que  la  polyurie  aug¬ 
mente  encore  et  atteint  4  litres  300.  Depuis  le  30,  ce  taux  do  la  diurèse  ne  s’est  pas  mo- 
•lefié  sensiblement  (fig.  1.). 
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L’cxameii  ohj  eclif  qui  a  ùlù  pratiqué  à  de  multiples  reprises  u’a  [jermis  de  déceler 
(pie  pou  de  maiiifeslatioiis  morbides  en  dehors  de  la  [lolyiirie,  mais  ces  symptômes 
sont  de  (pialité  si  spéciale  ipie  nous  désirons  y  faire  porter  racccnl. 

Tous  les  viscères  sont  normaux  en  apparence  :  pas  de  tuberculose  pulmonaire  pas 
de  modifications  de  l’apfiareil  cardio-vasculaire. L’analyse  du  sarij'  montre  une  réaction 
de  H.  \V.  absolument  négative  et  un  chiffre  d’urée  de  0,20  centigrammes.  La  ponction 
lombaire  a  laissé  échapiier  un  liquide  clair  sous  une  pression  un  peu  forte  :  50  dans  la 
position  assise  ;  l’analyse  du  liquide  n’a  montré  ni  leucocytes,  ni  hyperalbuminose,  ni 
réaction  de  Wassermann. 

la  suite  de  la  rachicentèse  la  diurèse  s’est  établie  pendant  24  heures  à  3  litres  pour 
remonter  au  taux  antérieur  (fig.  L). 

Les  fonctions  du  système  nerveux  cérébro-spinal  sont  normales  dans  l’ensemble  ; 


nous  relevons  seulement  une  exagération  des  réflexes  tendineux  sans  clonus  aux 
membres  supérieur  et  inférieur  gauches  et  l’existence  d’une  extensionde  l’orteil  à  gauche 
par  l’excitation  plantaire  directe  et  contro-latérale,  et  par  la  manienvre  d’Opponheim  ; 
tous  les  autres  réflexes  superficiels  ou  profonds  du  pied  sont  normaux.  I.es  réflexes  cré- 
masteriens  sont  inexistants,  tandis  ijuc  les  réflexes  abdominaux  sont  conservés. 

Du  côté  psychiipie,  nous  relevons  d’évidentes  perturbations  du  caractère,  lesipiellcs 
se.  sont  accusées  depuis  l’admission  du  malade  à  l’Hospice  l’aul-ltrousse.  Son  attitude 
vis-à-vis  du  personnel  est  hostile,  parfois  agressive,  jamais  satisfait,  le  inalade  récrimine 
sur  tout  et  n'est  jamais  de  bonne  humeur,  parfois  il  est  violent  dans  ses  propos.  Le  fonds 
mental  n’est  |ias  atteint. 

.Malgré  que  notre  attention  ait  été  attiré  sur  ce  point,  nous  n’avons  pas  constaté  do 
modifications  importantes  de  la  morphologie  corporelle  non  plus  tpie  du  squelette.  La 
dentition  est  normale,  seule  nous  parait  à  signaler  la  saillie  proéminente  de  l’apophyse 
occipitale. 

Un  côté  du  sipielette  basilaire,  la  radiographie  nous  révèle  l’existence  d’un  notable 
épaississement  du  plancher  de  la  selle  turcique  avec  réduction  im])ortantc  du  sinus 
S[)hénoïdal  (l'achybasie  sellaire). 

Ktaut  donné  i[u’il  s’agissait  d’un  diabète  insipide  modéré  mais  indiscutable  nous 
avons  recherché  avec  attention  s’il  n’existait  point  d’autres  phénomènes  que  Ton  j)ût 
rapporter  à  une  altération  fonctioniuîlle  ou  organi(pie  de  l’hypothalamus  ;  et  nous 
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n’avons  pas  observé  à  ce  sujet  de  modifications  anormales  de  la  vie  des  instincts  et  des 
besoins  organiques.  Malgré  que  le  malade  ingère  chaque  jour  de  grandes  quantités  de 
boissons  variées  :  tisane,  vin,  café,  infusions,  eau,  lait,  le  sentiment  de  soit  n’est  que 
faiblement  développé.  La  faim  n’est  pas  augmentée  non  plus  que  le  besoin  du  sommeil. 
L’appareil  sexuel  est  très  développée  mais  nous  n’avons  pu  recherché  on  raison  de  l’âge 
du  sujet  l’état  de  son  fonctionnement.  Non  seulement  le  patient  ne  présente  aucune  adi¬ 
posité,  mais  on  a  pu  constater  un  amaigrissement  appréciable,  depuis  la  date  de  l’hos- 
Pitalisation. 

Depuis  le  .30  mai  1935,  la  situation  du  malade  ne  s’est  pas  modifiée,  la  diurèse  se  main¬ 
tient  au  taux  quotidien  de  4  litres  à  4  litres  500,  les  urines  sont  claires,  libres  de  sucre  et 
d’albumine  et  d’une  densité  de  lÜOW.  La  quantité  des  boissons  ingérées  correspond 
très  exactement  à  la  quantité  des  urines  émises. 


Le  malade  que  nous  présentons  nous  semble  un  exemple  de  polyurie 
insipide  digne  d’intérêt  pour  plusieurs  raisons.  La  première  tient  dans 
1  apparente  relation  d’un  traumatisme  sans  gravité  d’un  membre  avec 
1  installation  d’un  diabète  insipide  durable  et  rapidement  progressif.  La 
seconde  consiste  dans  les  modifications  pathologiques  objectives  que 
nous  avons  relevées  et  qui  peuvent  nous  éclairer  sur  la  véritable  nature 
‘in  la  polyurie. 

Rappelons  que  chez  ce  sujet  nous  avons  relevé  une  exagération  notable 
lies  réflexes  tendineux  à  gauche  ainsi  qu’un  signe  de  Babinski  par  exci¬ 
tation  directe  et  croisée,  de  même  qu’une  anomalie  de  structure  du  corps 
sphénoïde. 

Tous  ces  faits  nous  indiquent  que  ce  sujet,  victime  d’un  accident  banal, 
®tait  atteint,  sans  doute  depuis  longtemps,  de  modifications  morbides 
•bapparentes  mais  très  réelles,  peut-être  liées  à  une  hérédo-spécificité, 
malgré  la  négativité  de  la  réaction  de  Wasserman.  —  En  réalité,  le  trau 
’batisnie  n’a  donc  pas  frappé  un  sujet  en  état  de  «  virginité  anatomique», 
mais  un  individu  fortement  taré  héréditairement,  aussi  pensons-nous  que 
'b  1  on  ne  peut  contester  l'authenticité  du  diabète  polyurique  traumatique 
lorsque  le  choc  a  porté  directement  ou  indirectement  sur  le  crâne,  dans 
faits  tels  que  celui  que  nous  rapportons,  la  grande  prudence  pour  l’in- 
l^fprétation  du  syndrome  est  de  règle.  Le  traumatisme  d’un  membre  peut 
liien  apparaître  comme  la  cause  déchaînante  du  diabète  insipide,  mais,  au 
''fai,  il  n’en  n'est  pas  la  cause  efficiente.  Celle-ci  doit  être  cherchée  dans 
conditions  moins  apparentes  qu'un  examen  attentif  permettra, 
ffroyons-nous,  dans  tous  les  cas  de  dépister. 


La  pachybasie  sellaire  et  sa  valeur  séméiologique,  par 

MM.  .1.  Lhlrmitte  et  NEMOuns-AuGusTK. 

Dans  une  communication  faite  en  décembre  1934  à  la  Société  d’élec- 
Rothérapie  et  de  radiologie,  nous  avons  attiré  l’attention  des  médecins 
®br  un  aspect  très  particulier  du  plancher  de  la  selle  turcique  et  nous 
bous  sommes  efforcés  de  montrer  que  cette  apparence  pour  laquelle  nous 
bvons  proposé  le  terme  de  pachybasie  sellaire,  n’était  pas  seulement 
Curieuse  et  pittoresque  mais  surtout  révélatrice  d’une  dystrophie  osseuse 
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dont  la  nature  ne  peut  laisser  aucun  neurologiste  indifférent.  Nous 
apportons  aujourd’hui  de  nouvelles  observations  qui  confirment  les  pré¬ 
cédentes  et  nous  permettent  de  préciser  certains  points  ([ue  nous  avions 
laissés  dans  l’ombre. 

La  déformation  ou  la  malformation  du  sphénoïde  que  nous  désignons 
par  ])achybasie  sellaire  consiste  dans  l’épaississement  considérable  du 
plancher  de  la  selle  turcicpie  et  de  la  lame  cpiadrilatère,  lerjuel  se  pro¬ 
longe  dans  certains  cas  jus(|u  à  l’extrémité  des  apophyses  clinoïdes  i)os- 
térieures.  Cette  modification  de  ras[)ect  habituel  du  sphénoïde  est  due  à 
l’absence  ou  à  la  réduction  souvent  extrême  du  sinus  sphénoïdal. 

Ainsi  qu’on  le  sait,  chez  les  sujets  anormaux,  les  dimensions  de  la 
cavité  sellaire  sont  soumises  à  de  grandes  variations,  mais  il  est  de  régie 
que.  chez  le  noi-mal,  le  corps  du  sphénoïde  soit  creusé  par  une  granrle 
cavité  :  le  sinus  ou  l'antre  sphénoïdal,  de  telle  sorte  que  la  glande  hypo¬ 
physaire  apparaît  sur  le  film  ou  les  sections  anatomiques  sagittales, 
reposant  sur  une  lame  osseuse  mince  et  dense,  laquelle  la  sépare  seule¬ 
ment  de  la  cavité  sinusienne. 

l'ait  important,  cette  conformation  n’est  pas  le  fait  de  tous  les  Ages, 
elle  fait  défaut  chez  l’enfant  jusque  vers  la  10®  année.  A  14  ans,  on  trouve 
sur  les  clichés  un  grand  sinus  occupant  tout  le  corps  sphénoïde  (Canuyt). 

Ainsi  (]ue  le  rappellent  Canuyt  et  Terracol  dans  leur  bel  ouvrage  sur  le 
sinus  sphénoïdal,  le  processus  de  pneumatisation  commence  vers  3  ans, 
époque  à  hu[uelle  le  sinus  représente  une  cavité  haute  de  2  à  (5  milli¬ 
métrés.  Chez  l’adulte,  la  cavité  de  l’antre  est  soumise  à  des  variations 
assez  importantes  et  qui  ont  été  relevées  par  plusieurs  anatomistes,  Sieur 
et  .lacob,  Hertemès,  Canuyt.  La  cavité  des  grands  sinus  se  prolonge  jus¬ 
qu’aux  extrémités  des  clinoïdes,  les  sinus  de  moyen  calibre  se  limitent  à 
tout  le  corps  du  sphénoïde  et  les  [)etits  sinus  se  prolongent  peu  dans 
l’épaisseur  de  l’os  dont  la  structure  est  dense  et  opaque. 

Ces  petits  sinus,  ajoute  Canuyt,  sont  exceptionnels  chez  l’adulte  et  se 
rencontrent  moins  rarement  chez  les  enfants  et  les  adolescents.  Ce  que 
nous  décrivons  sous  les  termes  de  «  pachybasie  sellaire  »  n’est  qu’une 
anomalie  du  sphénoïde  caractérisée  par  le  défaut  de  développement  du 
sinus  sous-hypophysaire.  Cette  anomalie  présente  différents  types,  du 
point  de  vue  radiographique  où  nous  nous  plaçons  aujourd’hui. 

Dans  les  cas  les  |)lus  accusés,  le  corps  du  sj)hénoïde  ap|)araît  dense  et 
compact,  nulle  cavité  n’est  visible  alors  que  la  pneumatisation  du  rocher 
et  de  la  mastoïde  est  achevée. 

Plus  souvent  une  petite  aréole  claire  apparaît  à  la  partie  antérieure,  en 
arriére  du  cornet  supérieur,  tout  le  reste  du  sphénoïde  est  compact  et 
dense,  les  clinoïdes  postérieures  épaissies.  Enfin,  nous  avons  observé 
plus  rarement  un  aspect  particulier  du  corps  du  sphénoïde  qui,  privé 
d’antre,  présente  une  apparence  grossièrement  trabéculée. 

L’anomalie  sphénoïdale  que  nous  signalons  a-t-elle  une  cause  saisissable, 
doit-elle  être  tenue  pour  un  simple  fait  dû  au  hasard,  et  si  la  pachybasie 
sellaire  est  sous  la  dépendance  d’un  facteur  étiologicjue,  ([uel  est-il  ? 
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Telles  sont  les  questions  que  nous  nous  sommes  posées.  Si  nous  avons 
été  frappés  par  cette  modification  de  structure  du  sphénoïde,  c’est  que 
I  anomalie  nous  est  apparue  dans  une  série  de  cas  pathologiques  très  voi¬ 
sins  les  uns  des  autres  par  leur  étiologie,  ainsi  que  le  montrent  les 
exemples  suivants  dont  nous  projetons  les  films  radiographiques  devant 
vous. 

H.  Fon...,  51  ans.  llàmonc.e  iirpsànilo.  Inégalité  das  réflexes  tendimnix.  T..i([iiideC. -R. 
Allinniine,  0,35.  Wassermann  négatif.  Dans  le  sang,  Wassermann  légèrement  positif. 


Ing.  1.  —  M  ...  48  uns.  Remni-quei-  réniirmc  massif  sellaire,  1  hyperti-apliir  des  clinoïdcs.  le  faible 
dévclnppenicnl  du  sinus  sphénoïdal. 

11.  Rois,..,  13  ans.  .Mèri;  atteinte  d’hémiplégie  avee  aphasie.  Troubles  du  caractère, 
i'Priération  pé(lagogi<pie. 

I'.  (Irav. ..,  28  ans.  (irises  éjiilepUiines.  (Obésité  excessix  e  Ironcnlaire.  Lipodystrophie. 
.1.  Lee...,  38  ans.  .Syndrome  plnriglandnlaire.  Vitiligo, basedowisme.  R.-W.  négatif 
'laiis  le.  sang. 

I'-  I.  Prndb...,  1(1  ans  1/2.  Asthénie,  tachycardie,  tnhercnles  de  Carahelli  très  accusés. 
II.  Lehret..  ,  10  ans.  1  lémiplégie  cérébrale  infantile. 

I'’-  Rap...,  (;  ans  1/2.  Syndrome  adiposo-génital,  polyurie,  jiolydipsie,  anorexie,  R.-W. 
"egatif  dans  le  sang. 

Il-  Ron...,  9  ans.  Hémiplégie  cérébrale  infantile.  Dents  type  d'Hutchinson.  R.-W. 
P"sitif. 

I‘-  Lef...,  K  ans.  Syndrome  adipeux.  R.-W.  négatif. 

II.  llar...,  (I  ans.  Syndrome  adiposo-génital.  .Mère  syphilitique. 

Il-  -Mad...,  48  ans.  Atrophie  progressive  des  nerfs  optiipies. 
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Les  observations  dont  nous  n’avons  reproduit  que  les  titres  peuvent 
sembler  très  distantes  et  éloignées  les  unes  des  autres.  Du  point  de  vue 
clinique,  rien  de  plus  exact,  mais  du  point  de  vue  étiologique  il  n’en  va 
pas  de  même.  En  effet,  sur  un  total  de  12  faits,  9  ont  trait  à  des  adoles¬ 
cents  ou  à  des  enfants  dont  le  passé  pathologique  est  infiniment  plus 
facile  à  explorer  que  celui  d’un  adulte  et,  a  fortiori,  d’un  vieillard.  Or, 
plusieurs  de  ces  jeunes  patients  sont  atteints  d’affections  dont  l’origine 
syphilitique  n’est  plus  guère  discutée,  en  l’absence  de  toute  autre  donnée 
positive.  Nous  visons  particulièrement  ici  l’hémiplégie  cérébrale  infantile, 
le  syndrome  adiposo-génital,  l’adipose  monstrueuse.  Nous  rappelons 
aussi  que,  dans  plusieurs  cas,  un  des  géniteurs  était  syphilitique  et  que 
chez  deux  malades,  les  déformations  dentaires  (dents  d’Hutchinson, 
tubercules  de  Carabelli)  indiquaient  assez  nettement  l'origine  spécifique 
de  l’affection. 

Pour  ce  qui  est  des  adultes,  deux  présentaient  un  syndrome  pluri- 
glandulaire,  chez  l’un  associé  à  du  vitiligo,  chez  l’autre  à  des  crises  comi¬ 
tiales. 

Bien  que  nous  nous  gardions  de  toute  affirmation  tranchante,  nous 
pensons  que  l’anomalie  structurale  du  sphénoïde  que  nous  décrivons 
offre  un  intérêt  réel,  en  ce  sens  que  celle-ci  nous  indique  dans  quel  sens 
les  investigations  sont  à  poursuivre  dans  un  cas  donné,  et  en  ce  que 
celte  malformation  témoigne  d’un  arrêt  de  développement  d’une  pièce 
crânienne  dont  l’observation  est  facile  et  précise  grâce  à  la  radiographie. 


Contribution  histopathologique  à  l’étude  de  la  narcolepsie  et  du 
tremblement  avec  rigidité  musculaire.  Tubercule  du  lobe  frontal 
avec  lésions  diencéphaliques  juxtaventriculaires  et  lésions  des 
corps  striés,  par  M.Makcki,  Momnihh  {[irisenlé  par  M.  Guillain). 

Nous  présentons  à  notre  maître,  M.  le  professeur  Guillain.  qui  nous 
a  inspiré  ce  travail,  ainsi  qu’à  MM.  J.  Bertrand  et  Alajouanine  qui  nous 
ont  aidé  de  leurs  conseils,  l’expression  de  notre  profonde  gratitude. 

I.  —  ExA.MKN  CI.INIQL  IÎ  et  IIlSTOl'ATIIOI.OdlQUE., 

A  l’instigation  de  notre  maître.  M.  le  professeur  Guillain,  nous  avons 
examiné  histopathologiquenient  sur  coupes  sériées  le  cerveau  d’un  ma¬ 
lade  qui  présenta  pendant  une  année  des  accès  de  narcolepsie,  auxquels 
succéda  un  syndrome  fruste  d  hypertension  intracrânienne,  puis  une 
hémiplégie  gauche  progressive  avec  tremblement  et  rigidité  musculaire 
de  l’avant-hras.  Ce  cas  fort  bien  étudié  quant  à  ses  phénomènes  cliniques 
par  Léchelle,  Alajouanine  et  Thévenard,  fut  présenté  en  1925  à  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris.  Nous  en  reproduirons  brièvement  l’his¬ 
toire  publiée  in  extenso  dans  le  compte  rendu  de  la  séance  du  50  octobre 
1925  sous  le  titre  :  «  Deux  cas  de  tumeur  du  lobe  frontal  à  forme  somnolente.  » 
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Hisinire  de  la  maladie.  —  Le  inalaüe,  un  homme  de  (i3  ans,  vint  consulter  à  la  Salpê¬ 
trière  au  début  de  juin  1925,  à  cause  d’accès  de  somnolence  survenant  de  plus  en  plus 
fréquemment.  En  avril  1924,  il  avait  remarque  que  pendant  son  travail  ou  à  table, 
rn  mangeant,  il  était  pris  de  sommeil  invincible.  Ces  accès  survenaient  au  beau  milieu 
de  ses  occupations  professionnelles.  Comme  il  était  tailleur  et  s’endormait  souvent  en 
tirant  l’aiguille,  il  fut  renvoyé  de  plusieurs  places.  Entre  temps,  il  éprouvait  des  cépha¬ 
lées  qui  parfois  s’accompagnaient  de  sensations  vertigineuses.  Sa  famille  avait  noté  de 
légers  troubles  de  la  parole  et  de  la  mémoire.  L’examen  ne  révéla  aucun  antécédent  im¬ 
portant,  sinon  des  bronchites  fréquentes  chaque  hiver.  11  n’y  avait  pas  de  troubles 
intellectuels  notables,  pas  de  troubles  non  plus  de  l’orientation  et  de  la  mémoire.  Le 
jugement  et  l’affectivité  étaient  normaux,  à  l’exception  d’une  certaine  lenteur  de  l’idéa¬ 
tion  et  il’un  certain  degré  d’apathie. 

L’examen  neurologique  permettait  de  constater  un  petit  treml)lement  de  la  main 
gauche  au  repos,  non  rythmique,  avec  hypertonie  légère  et  tendance  à  la  catatonie, 
surtout  à  l’avant-bras.  Les  réflexes  étaient  aux  membres sui)érieurs  plus  vifs  à  gauche 
hu’à  droite,  aux  membres  inférieurs  par  contre  égaux.  Réflexe  cutané  plantaire  en 
flexion  des  2  eûtes  ;  réflexes  cutanés  abdominaux  abolis  à  gauche.  La  main  gauche  pré¬ 
sentait  une  hypoesthésie  au  tact  et  h  la  piqûre,  mais  pas  de  troubles  thermiques.  Une 
légère  asymétrie  faciale,  à  gauche,  disparaissant  au  cours  des  mouvements.  Pas  de 
signe  du  peaucier.  Ponctions  visuelles  normales.  La  ponction  lombaire  révélait  un 
liquide  clair,  non  hypertendu  (20  mm.  au  manomètre  de  Claude  en  position  couchée), 
eue  dissociation  albumino-cytologi(|ue  (0  gr.  60  d’albumine  pour  2  lymphocytes  par 
mm»),  un  B.-W.  négatif,  un  benjoin  colloïdal  normal,  sinon  légèrement  élargi  dans  la 
■'^one  de  précipitation. 

3  mois  plus  tard  les  signes  de  somnolence  s’atténuent.  Les  processus  psychiques  ra¬ 
lentissent  progressivement,  par  contre,  jusqu’à  un  degré  prochedela  torpeur.  Le  malade 
lie  sort  plus  de  la  salle.  11  est  indifférent  et  apathique,  s’alimente  avec  négligence  et 
répond  lentement.  Sa  force  musculaire  iliminuo  d’une  manière  importante  aux  membres 
supérieurs  et  inférieurs  du  côté  gauche.  La  paralysie  faciale  du  côté  gaucho  augmente  ; 
les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  à  gauche  et  le  réflexe  cutané  plantaire  y  apparaît 
6n  extension.  Le  fond  de  l’œil  reste  cependant  normal.  Au  bout  de  quelque  temps  la 
température  s’élève  brusquement.  11  se  forme  un  foyer  de  congestion  pulmonaire  à 
gauche.  Le  lendemain  le  malade  est  dans  un  état  subcomateuxavec  rigidité  toni(|ue 
lin  extension  de  ses  membres  gauches.  Il  meurt  le  jour  suivant  dans  le  coma. 

La  symptomatologie  de  ce  cas  (torpeur  progressive,  céphalée,  hémiitlé- 
8'e)  avait  fait  penser  à  une  hypertension  intracrânienne  de  nature  tumo- 
rale.  La  somnolence  prononcée  parlait  en  faveur  d’une  tumeur  de  la  ré¬ 
gion  infundibulaire  ou  de  son  entourage,  laquelle,  par  progression,  au- 
fait  occasionné  un  syndrome  moteur  unilatéral.  L’autopsie  révéla  cepon- 
dant  un  tubercule  du  lobe  frontal,  ce  qui  fit  envisager  la  possibilité 
d  une  narcolepsie  d’origine  frontale. 

A  l'examen,  macroscopique  on  constate  une  asymétrie  marquée  des  hémisphères  céré- 
l'Paux.  L’hémisphère  droit  est  plus  volumineux  que  le  gauchedanssa  totalité. .Scscircon- 
''olutions  sont  partout  plus  aplaties  et  ses  veines  plus  dilatées  qu’à  gauche.  Lescircon- 
''olutions  de  la  face  interne  qui  constituent  les  parois  de  la  citerne  interhémispherique 
*ont  plus  volumineuses  à  droite  qu’à  gauche.  Elles  font  saillie  dans  la  citerne  qu’elles 
obstruent  en  partie  et  compriment  même  un  peu  les  circonvolutions  opposées.  Il  en 
ost  de  même  des  circonvolutions  qui  constituent  les  parois  de  la  citerne  latérale  (syl- 
''•enne),  de  la  citerne  basale  et  transversale.  L’uncus  étranglé  par  les  bords  de  la  citerne 
lasale  fait  hernie  dans  cette  dernière.  Les  amygdales  sont  également  plus  volumineuses- 
O  ilroite  qu’à  gauche.  Ainsi  on  retrouve  tous  les  signes  d’obstructiondes  citernes  décrites 
Pàr  Spatz  et  Stroescu. 


J3•^  SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOGIE  DE  EAIilS 

Une  coupe  )iori/.onlale  de  la  i)ai'lie  supérieure  de  riicmispliére  droit  présente  (ians 
le  lobe  frontal  une  tumeur  <le  la  grosseur  d’une  petite  mandarine,  de  coloration  plus 
somlue  (jue  les  relions  avoisinantes  et  de  consistanee  plus  ferme.  A  son  pôle  frontal, 
la  tumeur  est  bien  délimitée  et  énuciéable  ;  elle  affleure  les  méninf^es  au  niveau  de 
l’extremité  antérieure  des  I et  2'  circonvolutions  frontales.  Dans  sa  partie  posté¬ 
rieure,  la  tumeur  est  mal  circonscrite  ;  elle  se  poursuit  en  arrière  par  une  zone  de  ramol¬ 
lissement  qui  diffuse  ilans  le  centre  ovale  jusi|u’à  la  corne  antérieure  ilu  ventricule 


latéral,  et  altère  partiellement  le  corps  calleux,  le  corps  strié  et  la  capsule  interne. 
Tout  le.  reste  de  Thémisplière  droit  est  très  ii-dématié  et  mou  au  toucher.  U’auffinenta- 
tion  du  volume  aiiparaît  nettement  sur  lu  coupe  ainsi  i  ne  la  déviation  de  la  li({ne  mé¬ 
diane  interliémisphéri(|ue  vers  le  côté  sain  à  ({a'uclic  (fif,'.  I). 

L'examen  miero.saipique  de  la  tumeur  montre  (ru’il  s’afjit  d'un  tubercule  flbro- 
caséeux  à  réaction  folliculaire  typiipie  avec  d’innombrables  bacilles  tuberculeux  dans 
la  zone  nécrotique.  I,a  technique  de  Spielrneyer  met  en  évidence  un  réticulum  fibreux  à 
mailles  très  épaisses,  et  celle  de  l’erdrau  des  néoformations  vasculaires  particulièrement 
abondantes  à  la  périphérie  de  la  tumeur. 

Examen  hishipalhdloqK/iie  des  twijaiix  yris  nur  conpen  sériéen.  Nous  avons  examiné 
systématiquement  sur  coupes  sériées  horizontales  le  jjrosencéidiulc  ainsi  (jue  la  jiartie 
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supérieure  du  diencéphale,  et  sur  coupes  sériées  vertico-frontales  la  partie  inférieure 
'le  ce  dernier  (du  chiasma  optique  aux  tubercules  quadrijumeaux),  puis  le  mésencé- 
phale.  Les  techniques  de  Loyez,  NissI,  Mallory,  BielchowsKi,  etc.,  ont  mis  en  évidence 
d’importantes  modilications  des  corps  striés  ainsi  que  de  l’épendyme  et  des  régions 
sous-épendymaires  du  ventricule. 

A)  Les  coupes  horizontales  pratiquées  au  niveau  du  bord  supérieur  de  la  télé  du  nui/aii 
eaudé,  colorées  selon  Loyez  et  Spielmeyer,  présentent  macroscopiquement  maints  carac¬ 
tères  patliolügi';ues  :  on  y  constate  tout  d’abord  une  asymétrie  ilans  le  sens  antéro¬ 
postérieur  et  cranio-caudal,  qui  résulte  de  la  compression  exercée  par  le  tubercule  et 
l’œdèrnc  de  l’hémisplièrc  droit.  Le  tubercule  siégeant  dans  la  région  frontale  droite 


ili>myél!nisnti(m 


Il  noyau  caudé  (  Loycq .  On  y^  voiYrasymélric, 


tuit  dévier  la  ligne  médiane  (septum  pellucidum  et  piliers  du  trigone)  vers  la  gauche, 
surtout  dans  sa  partie  antérieure.  11  refoule  d’autre  part  les  noyaux  gris  homolatérau.x 
''ers  la  base  du  cerveau.  C’est  pourquoi  la  même  coupe  intéresse  à  droite  la  tète  ilu 
hoyau  caudé  et  le  tmrd  siqiérieur  du  thalamus,  alors  qu'elle  coupc,  à  gauche,  ces  mêmes 
formations  ainsi  ([ue  le  putamen  et  le  pallidum,  plus  lias  au  ni\  eau  du  centre  du  tbala- 
h'iquc  médian.  L’angle  antéro-externe  de  la  coupe  apparaît  rogné,  par  le  fait  qu’il 
Contient  le  ti.ssu  trfs  friable  de  la  zone  de  ramollisement.  Ces  altérations  tissulaires  se 
traduisent  à  l’ieil  nu  déjà  par  une,  décoloration  intensedetoute  la  partie  antéro-externe 

externe  de  la  coupe  à  droite  (genou  du  corps  calleux  dans  sa  moitié  droite,  centre 
hvale  dans  la  zone  voisine  de  la  tête  du  novau  cauifê  et  capsule  interne  dans  sa  partie 
latérale)  (fig.  a). 

L’examen  microscopique  des  coupes  précise  les  données  macrüscopi((ues.  Il  révèle 
hh  état  criblé  et  une  démyélinisation  très  ])rononcêe  de  la  région  située  en  avant 
ht  dehors  des  noyaux  gris.  La  limite  exacte  de  ces  altérations  est  tracée,  par  une 
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littne  (|iii  paspe  en  avant  à  I  cm.  environ  de  la  lif;ne  médiane,  sectionne  le  tiers  antéro- 
externe  du  noyau  caudé  et  s’écarte  vers  l’arriére  de  la  liRnemédiane, jus(iii’à  la  partie 
postérieure  de  la  cajisule  interne.  Les  tissus  situés  en  dehors  et  à  droite  de  cette  liirne 
(partie  externe  du  ijenou  du  corps  calleux,  substance  srise  juxtaventricidaire,  pai  tie 
antéro-externe  de  la  tète  du  noyau  caudé  et  de  la  capsule  interne,  sont  donc  atteintes. 
Les  formations  situées  à  l’intérieur  de  cette  lipnc  (i)artie  médiane  du  ffenou  du  corps 
calleux,  réfrion  postéro-interne  de  la  tète  du  noyau  caudé  et  de  la  capsule  interne,  I  lia- 
lamus)  sont  respectées.  L’est  ilans  la  substance  grise  juxta-ventriculaire  située  en 
avant  du  noyau  caudé  (pie  la  démyélinisation  est  maximale. 

La  tecbnbpic  de  Spi-ilmeycr  révéle  une  raréfaction  importante  des  libres  myéli- 
niipies  aux  abords  du  noyau  caudé  et  de  l’extrémité  antéro-externe  du  ventricule 
latéral.  cette  zone  démyélinisée  succède  en  avant  et  en  dedans  la  zone  d’état  criblé 
du  corps  calleux.  Le  fort  grossissement  met  en  lumière  des  états  criblés  encore  plus 
discrets  ([ue  ceux  constatés  |irécédemment  et  permet  de  dépister  tous  les  stades  de 
<lémvélinisation  :  décoloration,  dilatation  cylindroïde  et  désagrégation  <le  la  gaine.  Le  , 
processus  de  désintégration  a|i[)arait  encore  jilus  nettement  sur  les  cou|)C.s  colorées  au 
bclÉarho  II.  Les  zones  altérées  y  .sont  plus  étendues  ((u’on  ne  le  sujiposait,  et  vont  en 
dcci-oissant  de  la  partie  antéro-externe  à  la  partie  postéro-interne  de  la  tête  du  noyau 
caude.  .\u  fort  grossissement  on  distingue  des  corps  granuleux  dans  les  espaces  inters¬ 
titiels  et  les  gaines  périvasculaires  ;  ils  sont  particuliérement  nombreux  dans  la  région 
antérieure,  du  noyau  caudé  et  les  tissus  voisins  du  ventricule  latéral. 

La  iMctIiode  de  Nis.sl  démontre  que  la  zone  de  démyélinisation  et  d’état  criblé  du 
iiovaii  caude  prescrite  lies  lésions  à  lu  fois  dégénératives  et  inflammatoires.  Les  pi’C- 
t  t  lantôl  par  une  coloration  irlus  faible  des  cellules,  tantôt  par  un 
I  t  1  I  ribrane  nucléaire  avec  bypercliromatose  ;  les  secondes  sont  très 

. ridantes  dans  les  l'egions  ri  démyélinisation  prononcée  ;  elles  consistent  en  réactions 

1  It  a  Lion  lyrnpliocytaii’c,  bémoiTagies  disci'étes  et  prolifération  né- 

vrogiique  au  niveau  des  gaines  périvasculaires.  La  l’éaction  névroglique  est"  plus  in¬ 
tense  aiii.oiir  des  gi'os  vaisseaux  (veinules)  qu’aiitoiir  des  petits  ;  elle  revêt  queb|uefois 
I  t  I  t  t  idendrose.  La  glie  interstitielle  est  également  en  état  de  pi-oli- 

lerrilion.  bar  endroit  on  ajiercoit  des  néoformations  vasculaires. 

lij  i.es  coiqies  Horizontales  pratiquées  au  niveau  du  ganglion  de  l’iiabénula  et  à 
la  jxitiir  inférieure,  de  lu  lèle  du  ndi/uu  eaudé  ne  diffèrent  guère  de  celles  précédemment 
décrites.  Sur  les  coupes  colorées  au  Loyez,  la  limite  entre  la  zone  altérée  et  la  zone  .saine 
est  plus  antérieure  et  plus  externe  que  sur  les  coupes  plus  haut  situées.  Klle,  ré[)ond  à 
une  ligne  dirigée  d’avant  en  arrière  et  de  dedans  en  deliors  tangente  à  l’écorce  de  la  cir¬ 
convolution  frontale  interne,  et  au  bord  externe  du  piitamen.  La  ligne  coupe  le  I  /.'i 
externe  du  noyau  caudé,  une  faible  partie  du  bras  antérieur  de  la  capsule  interne  et 
de  l’aiigle,  antérieur  du  [iiitamen.  Ainsi  donc,  les  2  /.'l  postéro-internes  de  la  tête  du  noyau 
caudé  et  le  pntarnen  dans  sa  |)res(|ue  totalité  sont  intacts,  alors  ipie  la  zone  située  en 
dehors  de  cette  limite  présente  un  état  criblé  et  une  démyélinisation  très  prononcée 
dans  la  région  antérieure  voisine  du  tubercule. 

l.'e.xamen  microscoiiiqiie  au  fort  grossissement  révèle  les  mêmes  altérations  que  celui 
des  cou|ies  plus  haut  iiratiiniées.  AuNisslela  paroi  des  vaisseaux  de  jietit  et  moyen  ca¬ 
libre  présente  une  réaction  névroglique  intense.  Ailleurs,  on  constate  les  mêmes  modi- 
lieations  (pie  sur  les  coupes  supérieures,  si  ce  n’est  nue  les  manclious  lymiihocytaires 
périvasculaires  ont  disjiaru. 

Ln  ce  qui  concerne  les  autres  noyaux  gris  (putamen,  |iallidum,  thalamus),  les  coupes 
horizontales  prati(piées  au  même  niveau  (supérieur  à  celui  de  la  glande  pinéale)  démon¬ 
trent  (  ne  le  pulumen  entier  est  intact,  à  l’exception  de  son  pôle  antérieur  voisin  de  la 
tumeur,  lequel  est  très  légèrement  lU'miyélinisé.  Los  colorations  au  Nissl  confirment  l’ab¬ 
sence  de  réactions  inflammatoires  et  dégénératives. 

.\u  Loyez,,  le  refoulement  du  lhalumu.s  droit  vers  la  base  apparaltnettcment,  si  bien 
ipie  la  coupe  intéresse  à  gauche  les  trois  noyaux  déjà,  alors  qu’elle  n’intéresse  encore  à 
droite  ipie  la  partie  supérieure  des  couches  (qiticpies,  entre  autres  le  noyau  antérieur  et 
externe.  Les  derniers  sont  rigoureusement  intacts  de  même  ([u’à  gauche.  Les  deux  cou- 


SÉANCE  DU  4  .JUILLET  li!35 


:3r) 


■elles  oplifiiies  présentent  une  vascularisation  abondante  et  de  nombreuses  cellules 
ebargées  do  jiigments  (lipofnscine)  en  raison  de  l'àge  avancé  du  sujet. 

Le.  palliilum,  dans  sa  partie  supérieure,  est  absolument  normal.  La  lame  médullaire 
interne,  à  droite,  (pioique  pi'ile,  ne  |irésente  pas  de  produitde  désintégration  myélinique. 
Les  grandes  cellules,  un  peu  rares,  apparaissent  au  Nissl  parfaitement  intactes.  11  n’y  a 
pas  non  plus  de  réactions  inflammatoires. 

C)  Les  coiqies  bori/.ontales  pratiipiées  au  niveau  du  plein  déveloiipement  du  globus 
pallidus  et  du  centre.  Itiiilamiqne  méilian  delAiiis,  présentent,  par  contre,  des  altérations 
pins  prononcées  ipie  les  précédentes.  Ces  altérations  se  manifestent  déjà  macroscopi¬ 
quement,  comme  en  témoigne  la  photographie  (I),  et  affectent  surtout  la  région  des 


Ifi'iiglions  basaux  du  côte  droit,  fin  y  distingue  dés  l’abord,  indépendamment  des  défor- 
"lations  déjà  mentionnées,  des  altérations  profondes  de  la  substance  blanche  en  a\  ant 
'là  la  tête  du  noyau  caudé.et  en  dehors  du  putamen.  Sa  coloration  foncée,  sa  consistance 
''Pongieuse  en  ces  endroits  indiquent  un  ramollissement  avancé  avec  destruction  totale 
'le  l’avant-mur.  Il  en  est  de  meme  du  bras  |iostérieur  de  la  capsule  interne,  4ui  a  iierdu 
"'*11  aspect  éburnéen.  Le  noyau  lenticulaire  compris  entre  la  capsule  externe  et  la  cap¬ 
sule  interne  est  aussi  altéré,  surtout  dans  la  région  de  la  lame  médullaire  externe,  dont 
l’aspect  est  poreux  et  la  consistance  molle.  L’aspect  du  thalamus  est  également  modifié, 
aotamment  dans  la  région  du  noyau  externe  et  du  centre  médian  do  Luys.  Les  contours 
'‘•i  sont  peu  nets  ;  leur  couleur  sombre  et  leur  piqueté  hémorragique  par  endroits  indi- 
l'ient  l’existence  de  troubles  circulatoires  notables.  Le  noyau  interne  a  par  contre 
fil  aspect  à  peu  près  normal. 

L’examen  microscopique  confirme  en  tons  points  les  données  de  l’examen  maorosco- 


(1  )  Merle.  Ependymites  cérébrales.  Thèse  de  Paris,  lilIO. 
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b)  Alléralions  de  la  .substance  yrise  soiis-épendiimuire.  Les  modifications  les  plus  frf‘- 
'fiientes  de  la  zone  sous-cpendyinaire  consistent  en  une  prolifération  de  la  névroglie. 
(•jliose)  aux  abords  des  végétations  épithéliales  (plaques,  nodules,  bourgeons,  replis  et 
'liverticules  épithéliaux).  Celles-ci  apparaissent  entourées  d’une  gaine  de  fibrilles 
iievrogliques  épaissies,  tassées  les  unes  contre  les  autres  et  de  coloration  plus  intense. 

QueUpiefois  la  névroglie  prolifère  sous  forme  de  })apilles  d’aspect  verruqueux  qui 
soulèvent  l’épithélium  et  font  saillie  dans  la  cavité  ventriculaire  (fig.  5). 

On  rencontre  ces  glioses  surtout  vers  le  plancher  du  3®  ventricule,  aux  abords  de 
bacpieduc,  de  la  commissure  blanche  postérieure,  des  tubercules  mamillaires  et  du 
tuber  ciuereum. 

Au-dessous  des  végétations  épithéliales  le  tissu  sous-é|iendymaire  est  souvent  Udé- 


••'ig.  _  p,.„i,ré,.„ii„„s  c'pciKlynuiires  papilliformcs  ù  partir  <lc  la  paroi  ventriculaire  ilroite,  près  du 

plancher  dans  la  région  tuhéricnne. 

«l'/li'c;  conirairemtud,  aux  . . s  ghositpies  fortement  colorées,  il  se  distingue  alors  par 

pâleur.  Les  mailles  lormees  par  les  fibrilles  uévrogliques  sont  distendues  et  coutieu- 
'iciit  des  éléments  cellulaires  isolés. 

^•ir  les  coupes  colorées  a  I  iK'inatoyxIiiie  de  .\lallory,  l’épaississement  des  fibrilles 
hévrogliipies  sous-epithehafes  est  encore  plus  matiifeste.  on  y  voit  par  endroits  les  cel- 
embryonnaiiis  dt  1  i  subsl  irict  grise  disposéesenanias,  parfois  même  elles]iénètreul 
J'isqu’aux  abords  immedtats  de  I  épithélium  au-dessous  dutpiel  elles  s’alignent  (fig.  (i;. 

Au 

niveau  de  lu  cornmisstire  blanche  postérieure  on  constate  dans  la  zone  sous- 
''Pendyniairc,  nue  saillie  appendiculaire  prononcée  et  d’aspect  nettement  pathologique, 
ba  névroglie  y  est  épaissie  et  contient  des  concrél  itmn  de  grosseurs  variables,  ([tii  se  co- 
"''Pi't  au  Loyez  en  gris  et  présentent  une  structure  concentrique  semblable  à  celle  de 
anijilacés.  Le  tissu  interstitiel  contient  en  outre  des  fibrilles  uévrogliques  épaissies, 
histiocytes  ovales  ou  de  type  astrocytaire.  Les  petites  concrétions  entourant  les 
plus  grosses;  elles  paraissent  se  former  à  jiartir  de  certains  capillaires,  dont  le  lumen 
|’''^>'tient  au  centre  des  hématies,  à  la  périphérie  des  polynucléaires.  L’éiieudyme  situé 
'himédiatement  au-dessus  et  au-dessous  de  la  saillie  prccédeuiiuent  décrite  contient 
'  la  zone  des  fibrilles  névrogli((ucs  de  petits  amas  foncés,  doiil  les  grains  disposés 
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l’ppithéliiim  épendymaire  a  proliféré  ;  il  est  pliiristratifié  et  ses  cellules  contiennent 
d’aliondantes  gouttelettes  graisseuses.  Les  couches  giiaies  sous-épendymaires  abondent 
en  corps  granuleux  à  des  stades  divers.  Les  très  gros  corps  granuieux  y  sont  rares  ce¬ 
pendant.  Certains  vaisseaux  |)résentent  une  faible  réaction  inflammatiore  avec  infil¬ 
tration  des  parois  ]>ar  de  petites  cellules  rondes. 

.^u  Nissl,  la  prolifération  de  l’épithélium  épendymaire  est  très  manifeste.  Celui-ci  est 
souvent  constitué  de  4-5  assises.  Les  cellules  novrogliques  de  la  zone  sous-épendymaire 
onx  abords  du  noyau  caudé  ont  augmenté  en  nombre.  Dans  cette  même  zone,  on  voit 
•tes  réactions  vasculaires  caractérisées  par  une  proiifération  névrogiique  autour  des 
vaisseaux  (veinules)  et  une  infiltration  lym|ihocytaire.  Quelquefois  même  il  y  a  de 
petites  hémorragies  et  néoformations  capillaire.s. 

IJans  la  région  dn  tnber  cinereum  l’épendyme  colorée  au  Nissl  présente  iiar  endroits 
•lans  la  zone  névrogli(iue  des  réactions  ])érivasculaires  avec  infiitration  d’éléments  mono- 
•^ytaires  et  de  cellules  métachromatiques  disposées  en  amas.  Ailleurs,  aux  abords  d’un 
vaisseau,  on  distingue  (pielques  cellules  pigmentaires  semblables  aux  chromatoiihores. 
l'.n  certains  endroits,  l’épendyme  |)résente  une  vascularisation  abondante. 

Allérnlinns  il<’,s  noijaiix  juxUwenlriculairex.  Il  existe  de  très  légères  altérations 
•'ytologiqiies  manifestes,  surtout  dans  certains  groupes  de  cellules  voisins  de  l’épendyme. 
Le  corps  tigroïde  y  ajiparaît  quelquefois  un  ])eu  désintégré  et  ses  particules  refoulées 
vers  la  périphérie  (disposition  somatotrope).  Le  noyau  lui-même  est  souvent  excen- 
•-l'ique  |)ar  rapport  a\i  i)rotoiilasma  et  sa  ineinlirane  peu  nette. 

Le  groupement  des  cellules  dans  les  divers  noyaux  est  par  contre  ]icu  modifié.  Les 
oléments  du  noyau  de.  la  3“  jiaire  ne  jirésentent  pas  d’altérations  sensibles. 

■Wéruiiom  des  voies  de  connexion.  —  Alors  que  les  con])es  liorizontales  de  la  partie 
snpérieure.  du  diencéphale,  ]irésentent  des  dégénérescences  myéliniipies  imi)ortantes,  les 
coupes  verlico-frontales  n’en  révèlent  pour  ainsi  dire  aucune.  Tons  les  noyaux  du  dien- 
cèldiale  (tlialamus,  pallidum,  formations  grises  jiixtaventriculaires,  noyau  hyi)othala- 
niiqiie  de  I.uys)  et  les  faisceaux  qui  le  traversent  préscntent*unc  myélinisation  intacte. 

La  seule  région  susiiectc  est  celle  de  l’anse  lenticulaire  et  pédonculaire  (ians  la  région 
Lilierienne  droite.  Kn  effet,  la  zone  située  en  dedans  do  la  commissure  antérieure  et  au- 
•lessous  du  pallidum  se  caractérise  par  une  coloration  hétérogène  des  fil)res  myéliniques. 
y  voit  des  fibres  normalement  myélinisées  à  côté  de  fibres  plus  pâles. 

L’orps  de.  Linis,  noijnn  roiKje,  snhsUinlin  niijrn.  -  ('.es  formations  apparaissent  rigou- 
'’Cisement  normales,  tant  au  point  de  vue  myèlinirpie  que  cytologique.  Le  locus  niger 
^  est  pas  dèpigmeutè.  Il  n’y  a  pas  d’altérai.ions  vasculaires. 

^‘''oiuMreince.  el  hnlbe.  —  Aucune  lésion,  (piel  (pie  soit  l’étage  intéressé  parles  coupes 
horizontales  de  la  région  mésencèiilialique.  et  inyélencéplialicpie. 

Cervelet.  —  Les  pédoncules  et  les  hémisphères  cérébelleux  sont  eux  aussi  rigoureuse- 
•"cut  intacts. 


II.  —  PaïIIOGÉNIE  de  la  NAItCOLEPSIE. 

Le  problème  histopathologique  de  la  narcolepsie,  très  discuté  au  cours 
‘les  dernières  décades,"  est  encore  loin  d’être  résolu.  Il  nous  a  paru  inté¬ 
ressant  de  le  poser  à  nouveau  à  propos  de  la  narcolepsie  observée  chez 
hn  sujet  atteint  de  tubercule  du  lobe  frontal.  Un  bref  historique  au  préa- 
®ble  nous  permettra  de  mieux  poser  les  données  du  problème. 

Vers  1870,  (layet  (1),  le  iircmier,  décrit  un  cas  de  narcolepsie  prolongée  avec  ramollis- 
®®nient  méso-diencéphalique.  .\u  cours  de  l’éiiidémie  d’influenza  de  1880,  Maunthner 


(  EcPnomo.  Die  Pathologie  des  Sclilafer.  Handb.  von  BeVie  liergmann, 


L-  R.  Mui.i.er.  Der  Schflaf.  Lebensnerven,  Springer,  1031. 
juj  et  Touhnay.  Rapport  sur  le  sommeil  normal  et  pathologique.  R.  Nciir.. 
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observe  île  nouveaux  cas  de  narcolepsie;  il  en  étudie  les  causes  anatomiques  et  trouve- 
dans  ia  substance  grise  la  caiolle,  aux  abords  do  ra([ucduc  de  Sylvius,  des  lésions  qui 
paraissent  expliipier  aussi  bien  la  somnolence  ([ue  les  troubles  des  fonctions  oculo- 
motrices  et  piiipébrales.  Ces  constatations  de  Maunlliner  sont  confirmées  et  précisées 
|)ar  von  Cconomo  en  l'.UK,  à  i’occasion  de  lagraniie  é[iidémie  d’encépiialite.  Il  démontre 
ipie  les  formes  léthargiques  de  cette  maiadie  présentent  à  ranto[)sie  des  lésions  définies 
et  presque  constantes  de  la  région  située  à  la  limite  entre  le  diencéiiliale  et  le  mésencé- 
pliale,  11  admet  ([u’il  existe  dans  cette  zone  un  centre  régulateur  du  sommeil  et  ipie  celui- 
ci  s’étend  de  la  région  postérieure  du  planclier  du  ventricule  (région  rétro-infundibu- 
laire  en  avant  dn  noyau  de  la  3'  paire)  j  usipi’aiix  corps  striés.  Claude  et  Llierrnitte  ob¬ 
servent  aussi  des  accès  de  narcoleiisie  et  en  font  un  des  signes  caracteristupies  du  syn¬ 
drome  infundilndaire,  ipi'il  s’agisse  de  tumeur  du  ventricule  el  de  la  région  tubérieiine 
ou  de  compression  à  distance  par  Inmeur  paraventriculaire  on  mésocé[)liali([ue.  Dans 
ce  même  ordre  d’idées,  le  physiologiste  zurichois  W.  11.  Hess  (ixcite  electnipiement  cer¬ 
taines  régions  du  tronc  cérébral  voisines  de  l’axe  el  [irovoipie  expérimentalement  un 
sommeil  quasi  physiidogiipie.  Cnfin  les  travaux  histopathologiques  de  Luckhsch,  Adler, 
Hirsch  et  Pette  confirment  dans  leurs  grandes  lignes  les  idées  de  von  Kconomo. 

Certains  auteurs  démontrent  cependant  ipi'il  existe  souvent  dans  les  cas  de  narco¬ 
lepsie  des  lésions  thalamiiiues.  Leur  objection  est  digne  d’attention,  d’autant  plus  ipie 
Tronmer,  bien  auparavant  déjà,  avait  situé  le  centre  du  sommeil  dans  la  région  tliala- 
rniqne,  ce  que  semblaient  confirmer  les  expériences  ultérieures  de  Spiegel  et  Inaba. 
Ceux-ci  avaient  démontré,  en  effet,  que  les  lésionsépendymaires  de  la  région  médo-dien- 
céphalique  ne  produisent  pas  de  narcolepsie  lorsipi’elles  respectent  les  couches  optiques, 
l'ue  lésion  llialamiqne  bilatérale  déclancherait  |iar  contre,  selon  eux,  une  narcolejisie 
de  plusieurs  semaines,  même  lorsque  la  substance  grise  est  parfaitement  intacte.  Selon 
ces  2  auteurs,  la  narcolepsie  qui  accompagne  les  affections  des  terriroires  voisins  de 
l’aqueduc  de  Sylvius  et  dn  il”  ventricule  serait  due  à  une  lésion  de  la  couche  optique, 
el  non  pas  de  l’épendyme.  Jiomme  on  le  voit,  les  opinions  sur  la  localisation  du  centre 
régulateur  du  sommeil  divergent  nettement  suivant  les  auteurs.  Pour  les  uns  ce  centre 
siégerait  dans  la  région  postérieure  de  I  ependyme  du  .1'^  ventricule,  pour  les  autres  dans 
le  thalamus.  L.  H.  .Muller  a  tenté  de  concilier  Ies2  points  de  vue  en  distinguant  2  qua¬ 
lités  de  sommeil  :  le  sommeil  corporel,  caractérisé  par  une  modification  de  la  disposition 
fonctionnelle  des  organes,  notamment  des  organes  vegelatils,  el  le  sommeil  cérébral, 
produit  d’iiii  blocage  des  excitations  sensorielles  et  sensitives.  l,e  eenlre  régulateur  du 
sommeil  corporel  serait  si  tué  dans  l  ependyme  du  .1“  ventricule,  celui  du  sommeil 
cérébral  par  contre  dans  le  Ibalamiis  opliipie. 

Le  problème  se  compliipie  (uicore  par  le  fait  ipie  certains  auteurs  ont  décrit  des  cas 
de  narcolepsie  d’origine  apparemment  frontale.  Ainsi  Léchelle,  Alajonaiiine  el  Théve¬ 
nard,  dans  leur  communication  de  I!t2.’)  à  la  Société  médicale  des  Hflpilanx  de  Paris  sur 
2  cas  de  tumeur  du  lobe  frontal  à  forme  somnolente,  émettaient  l’hypothèse  ipie  la 
lésion  responsable  de  la  narcolepsie  ne  se  limitait  penl-êlre  pas  à  la  région  infundibu- 
liiire  el  qu'il  convenait  de  distinguer  des  formes  somnolentes  de  tumeur  dn  lobe  frontal. 
La  palhogénie  de  la  narcolepsie  est  donc  aujourd’hui  encore  très  discnjèe  :  on  incrimine 
lanlôl  des  lésions  juxtaventriculaires,  tantôt  des  lésions  thalamiqiies  ou  frontales. 

Le  cas  que  nous  venons  d’exposer  nous  [lermet  de  prendre  position  dans  la  coiitro- 

II  s’agit,  nous  le  rappelons,  d’accès  de  narcolepsie  typiipies,  apparus  en  avril  l!)24 
chez  un  homme  de  (i.’j  ans.  Leur  augmentation  de  fréipience  et  d’in/en.sité  détermina, 
une  année  plus  tard  (juin  111:10),  l’hospitalisation  du  malade  à  la  Salpêtrière,  où  l’on 
constata  en  outre  l’existence  d’une  hémiplégie  gauche  progressive  ;  dans  les  .3  mois  ipii 
suivirent,  les  signes  de  somnolence  firent  place  à  une  briidypsychie  et  apathie  [irogres- 
sives,  voisines  de  la  torpeur,  puis  à  un'corna  léthal. 

L’examen  anatomique  et  histologique  du  cerveau  a  révélé  trois  sortes  de 
lésions  dont  il  convient  de  discuter  la  valeur  pathogénique  : 
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1°  Un  tubercule  fibrocaséeux  du  lobe  frontal  auquel  succède  en  arrière 
Une  zone  de  ramollissement .  qui  s’étend  au  travers  du  centre  ovale  jusqu'à 
la  corne  antérieure  du  ventricule  latéral  et  détruit  partiellement  le  genou 
du  corps  calleux,  le  noyau  ventriculaire,  le  bras  postérieur  de  la  capsule 
interne  ; 

épendymile  diffuse  (d’origine  spécifique  du  d®  ventricule ,  des 
Ventricules  latéraux  et  de  l’aqueduc  de  Sylvius). 

Quoique  généralisée,  cette  épendymite  est  particulièrement  prononcée  : 
«)  dans  la  substance  grise  du  ventricule  latéral  en  avant  delà  tête  du 
noyau  caudé  ;  i)  à  la  face  interne  du  pulvinar  ;  c)  au  plancher  du  d®  ven¬ 
tricule,  soit  dans  la  région  tubérienne,  soit  dans  celle  de  la  commissure 
lilanche  postérieure,  ou  de  l’orifice  supérieur  de  l'aqueduc  de  Sylvius. 
Les  parois  latérales  du  d®  ventricule  à  mi-hauteur  ainsi  que  le  segment 
moyen  du  plancher  ne  portent  que  des  signes  très  discrets  d’èpendymite. 
Les  noyaux  juxtaventriculaires  sont  en  général  intacts  (entre  autres  celui 
de  la  d®  paire). 

Conséquemment,  l’existence  de  lésions  importantes  dans  la  subs¬ 
tance  grise  juxtaventriculaire,  préposée,  selon  certains  auteurs,  à  la 
*’égulation  du  sommeil,  infirme  l’hypothèse  d’une  narcolepsie  d’origine 
fi’ontale  pure.  On  ne  serait  en  droit  d’admettre  cette  origine  frontale  que 
les  régions  médianes  étaient  intactes,  ce  qui  n’est  pas  le  cas.  Or  elles 
présentent  : 

a)  Des  troubles  circulatoires  semblables  à  ceux  observés  partout  ailleurs 
dans  l’hémisphère  droit  (dilatation  des  vaisseaux  avec  stase  et  œdème); 

b)  Des  lésions  dégénératives  et  inllammatoires  (végétations  épithéliales, 
reactions  de  la  névroglie  sous-épendymaire  et  périvasculaire,  infiltra- 
hons  périvasculaires,  concrétions  amyloïdes  dans  la  névroglie  épendy- 
aiaire).  Il  convient  de  souligner  particulièrement  l’existence  de  ces  con¬ 
crétions  amyloïdes.  Leur  grosseur,  leur  fréquence,  leur  structure  con¬ 
centrique  en  certains  endroits  (zone  des  fibrilles  sous-épendymaires, 
®rix  abords  de  la  commissure  blanche  postérieure)  ont  un  caractère 
•’ctlement  pathologique.  Elles  témoignent  d’une  augmentation  des  pro¬ 
cessus  de  désassimilation  et  dégénérescence  du  tissu  nerveux  et  résul- 
|ent  de  l’accumulation  des  déchets  transportés  par  voie  vasculaire  et 

ymphatique  dans  la  névroglie  épendymaire  (substance  grise  voisine  de 
^  tête  du  noyau  caudé,  du  pulvinar,  de  la  commissure  blanche  posté- 
C’eure,  de  l’aqueduc  et  de  la  glande  pinéale). 

Les  faits  permettent  de  conclure  à  une  épendymite  chronique  d'origine 
^'^xique  infectieuse.  L’aspect  dégénératif  et  inflammatoire  des  lésions  in- 
^*te  à  penser  qu’elles  résultent  plus  des  toxines  microbiennes  excrétées 
le  tubercule  que  des  troubles  circulatoires  occasionnés  par  ce  der- 
*'jcr.  D’autre  part,  il  ne  faut  pas  oublier  que  l’œdème  observé  est  une  ma¬ 
nifestation  tard  ive  de  la  maladie  et  qu’il  n’existait  vraisemblablement  pas 
encore  au  moment  où  les  premiers  signes  de  narcolepsie  apparurent. 

^  En  ce  qui  concerne  la  localisation  des  centres  régulateurs  du  sommeil 
‘‘ns  la  substance  grise  juxtaventriculaire,  nos  observations  confirment 
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les  données  de  Von  Economo,  Les  lésions,  dans  notre  cas,  sont  diffuses  ; 
elles  s’étendent  de  la  partie  supérieure  de  l’aqueduc  à  la  région  infun- 
dibulo  tubérienne  et  du  plancher  du  .‘1®  ventricule,  aux  corps  striés,  dans 
le  ventricule  latéral.  Elles  sont  maximales  dans  la  région  postérieure  du 
plancher  du  3®  ventricule  (commissure  blanche  postérieure,  orifice  supé¬ 
rieur  de  l’aqueduc)  et  dans  le  ventricule  latéral,  en  avant  de  la  tète  du 
noyau  caudé.  On  les  trouve  également,  mais  un  peu  moins  prononcées,  à 
la  face  médio-postérieure  du  pulvinar  et  dans  la  région  tubérienne. 
Quant  aux  parois  du  3“  ventricule  et  à  la  partie  moyenne  du  plancher, 
elles  sont  beaucoup  moins  touchées. 

Notre  cas  se  distingue  enfin  de  la  plupart  des  autres  cas  publiés  par 
l’intégrité  de  l’appareil  oculo  moteur,  tant  au  point  de  vue  clinique 
qu’histopathologique.  Cette  dissociation  entre  l’état  des  fonctions  hypni- 
ques  et  oculo-motrices  avait  servi  à  Trômner  de  base  pour  sa  théorie  de 
l’origine  thalamique  de  la  narcolepsie.  Or,  dans  notre  cas  le  thalamus 
est  intact  du  côté  gauche  et  présente  des  lésions  essentiellement  vascu¬ 
laires  de  la  lame  externe.  Ces  lésions  ne  sont  apparues  vraisemblable¬ 
ment  qu’au  dernier  stade  de  la  maladie.  Elles  ne  paraissent  pas  être 
antérieures  à  l’apparition  du  syndrome  hémiplégique  et  hémianesthé¬ 
sique  qui  se  développa  au  cours  des  trois  derniers  mois.  Tout  nous  porte 
donc  à  admettre  que  la  narcolepsie  qui  apparut  une  année  avant  l’hémi¬ 
plégie  était  d’origine  exclusivement  juxta-ventriculaire  et  que  le  thalamus 
droit  était  à  ce  moment  absolument  intact.  Notre  cas  réfute  donc  dans  une 
certaine  mesure  la  thèse  de  l’origine  thalamique  de  la  narcolepsie  défen¬ 
due  parTrômnier,  Spiegel  et  Inaba. 

III-  —  PatIIOGIÎNIE  du  TUEMBI.EMENT  et  de  I..\  KIGIDITÉ  MUSCUI.AIKE. 

Si  l’on  passe  en  revue  les  travaux  publiés  sur  la  patliogénie  du  Iremble- 
ment,  on  remarque  que  les  uns  concluent  à  une  lésion  des  corps  striés, 
d’autres  à  une  lésion  de  la  voie  cérébello-pédonculo-thalamique. 

Dp  iioml)rpiix  auteurs  (I)  s’accordent  à  dire  (jiieles  allcTatiousduslrialuni  sont  souvent 
n^sponsaldes  <lu  treird)leinent,  dont  la  caractéristique  cstd'auf{mentcraucours  des  con¬ 
tractions  musculaires  volontaires.  Tel  serait  le  cas  dans  la  maladie  de  Wilson.  L’exis¬ 
tence  d’un  trernljlement  d’origine  mésocé|)liaiif|ue  (sulistantia  nigra)  a  été  prouvée  [)ar 
les  travaux  célébrés  de  Lliarcot,  BI()C([,  Marinesco  et  ceux  qui  traitent  des  sérpielles 
encépliaiiti(pies.  Les  tremblements  ressemblent  avant  tout  par  leur  forme  à  ceux  de 
la  paralysie  agitante,  yuant  au  trernblertient  d’origine  cérébello-pédonculo-rubriipie,  il 
est  de  nature  m'ttemcut  intentionnelle. 

La  pathogéiiie  de  la  rigidité  musculaire  est  aussi  discutée  que  celle  du 
tremblement. 


(I  )  (if.  I.it.  Spatz.  IMiysiol.  u.  Pathol,  d.  Stammganglien  (Hbiich  von  lielhe  Bernmann, 
jîd  ,\,  p.  ■' 

Loimah.  Die  Sluniir.ijanylien,  Springer,  l'.f-iti. 
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De  nornlirpux  auteurs  incriminent  quant  à  la  rigidité  musculaire  les  altérations  du 
«Iridium  et  en  particulier  celles  des  grandes  cellules  (status  marmoratusde  Vogt,  stade 
initial  do  ma  maladie  de  Wilson,  foyers  de  ramollissement  des  corps  striés,  paralysie 
agitante). 

D'autres  décrivent  des  cas  o(i  les  lésions  pallidales  jiaralssent  être  seules  responsables 
de  l'hypertonie  (intoxication  au  monoxyde  de  carbone,  maladie  de  Wilson,  paralysie  agi¬ 
tante,  encéphalite  chronique,  etc.,  suivant  le  stade). 

De  fameux  cas  de  Charcot,  Blocq,  Marinesco.  déjà  cité  à  pro|ios  du  tremblement  et 
basé  sur  la  constatation  d’une  lésion  monoloculaire  de  la  substantia  nigra,  jilaide  l’ori¬ 
gine  mésocéidialique  de  la  rigidité.  Pierre  Marie,  (luillain,  Dejerine  et  Ceni,  Kolisch, 
(ireiwe  ont  décrit  des  hypertonies  d’origine  rubricpie  et  Hischoff,  Herz,  Bouttier-lter- 
Irand-.Marie  des  contractures  de  type  rigide  par  lésion  thalamitpie. 

Ainsi  l'altération  des  corps  striés,  du  pallidum,  de  la  substantia  nigra, 
système  cérébello-rubrique,  voire  même  du  thalamus,  pourrait,  selon 
divers  auteurs,  déclancher  un  syndrome  hypercinétique,  hypertonique 
ou  mixte. 

Etant  donné  que  l’examen  histopathologique  de  notre  cas  a  révélé  des 
lésions  bien  délimitées,  il  nous  a  paru  intéressant  d’en  analyser  les  symp¬ 
tômes  correspondants  afin  d’apporter  notre  contribution  à  un  problème 
d’ordre  actuel. 

Les  signes  que  présentait  le  malade  la  année  après  ses  premiers 
uccès  de  narcolepsie  s’apparentent  d’une  part  à  la  série  pyramidale  (hémi- 
Parésie  progressive  de  la  face  et  des  membres  à  gauche,  avec  exagération 
des  réflexes  tendineux,  abolition  du  cutané  abdominal,  signe  de  Babinski) 
du  même  côté,  d’autre  part  à  la  série  exlrapyramidale  (petit  tremblement 
non  rythmique  de  la  main  gauche  au  repos  avec  hypertonie  légère  de 
Cette  dernière  et  de  l’avant-bras),  et  enfin  à  la  série  sensifh^e  (hypoesthésie 
de  la  main  gauche). 

^  Le  syndrome  pyramidal  et  sensitif  présenté  (à  gauche)  par  notre  malade 
s  explique  aisément  par  les  altérations  du  bras  postérieur  de  la  capsule 
interne.  Le  syndrome  extrapyramidal  hypercinétique-hypertonique  du 
^casgauche  est  par  contre  plus  discutable.  Les  centres  incriminables  alté¬ 
rés  du  côté  du  tubercule  sont  le  noyau  caiidé,  le  putamen,  le  globus  palli- 
“Ps.  le  thalamus.  Quant  au  noyau  hypothalamique  de  Luys,  il  est  intact 
mnsi  que  la  substantia  nigra,  le  noyau  rouge,  le  système  cérébelleux.  Le 
^•■emblement  et  la  rigidité  musculaire  de  notre  malade  paraissent  donc 
Çtre  en  rapport  avec  les  lésions  du  noyau  lenticulaire  (lésions  cellu- 
®*res,  réactions  névrogliqucs  et  vasculaires,  formations  de  corps  granu- 
®nx)  et  les  altérations  des  voies  de  connexion  correspondantes. 

Les  altérations  du  striatum  et  du  pallidum  apparentent  notre  cas  à 
Ceux  de  Vogt,  Liepmann,  Jakob  et  Richler.  Ces  auteurs  en  effet  ont  observé 
cs  cas  d’hypercinésie  (hémichorée,  hémiathétose)  avec  hémihypertonie 
chez  des  sujets  avancés  en  âge  et  présentant  des  lésions  des  corps  striés. 

es  lésions  pallidales  que  nous  avons  constatées  en  plus  de  celles  du 
Corps  strié  corroborent  l’opinion  de  Jakob  d’après  laquelle  il  n’y  aurait 
P®s  chez  l’adulte  de  troubles  hypercinétiques  (athétosiques)  sans  atteintes 
simultanées  du  pallidum. 


sociiin':  ni-:  m:i  hou)(:ii-:  de  paeis 


Résümh. 

Un  homme  de  63  ans  présente  pendant  une  année  des  accès  de  narcolep¬ 
sie  avec  un  syndrome  fruste  d'hypertension  intracrânienne,  puis  une 
hémiplégie  progressive  à  gauche  avec  tremblement,  rigidité  musculaire 
et  hypertension  de  l’avant-bras  et  de  la  main. 

L’examen  macroscopique  du  cerveau  révèle  un  œdème  généralisé  de 
l’hémisphère  droit  avec  obstruction  partielle  des  citernes  par  les  circon¬ 
volutions  environnantes  œdématiées.  Les  coupes  horizontales  montrent 
que  ces  déformations  sont  dues  à  l’existence  d’une  tumeur  du  lobe  frontal, 
qui  allleure  la  méninge  au  niveau  de  la  et  dela2®circonvolution  frontale 
et  se  i)rolonge  en  arrière  par  une  zonne  de  ramollissement  dans  le  centre 
ovale  et  la  capsule  blanche  externe.  Elles  refoulent  la  ligne  médiane  vers 
la  gauche. 

A  rexamen  microscopique,  on  constate  que  la  tumeur  est  un  tubercule 
lihro-caséeux,  qui  s’accompagne  d’un  état  criblé  et  d’une  démyélinisa¬ 
tion  partielle  du  centre  ovale,  du  corps  calleux  au  niveau  du  genou,  de 
la  capsule  externe  et  de  la  portion  postérieure  de  la  capsule  interne. 
L’étude  approfondie  de  l’état  des  noyaux  gris  révèle  l’existence  de  lésions 
dégénératives  et  inllammatoires  dans  la  tête  du  noyau  caudé  et  le  noyau 
lenticulaire.  La  substance  grise  juxtaventriculaire  du  3<^  ventricule,  du 
ventricule  latéral  et  dera{|ueduc  sylvien  est  atteinte  de  lésions  dégéné¬ 
ratives  et  inllammatoires  diffuses  (épendymite  chronique  d’origine  infec- 
tieusej  avec  prolifération  de  l’épithélium  et  du  tissu  névroglique  épendy- 
niaire,  réactions  vasculaires  discrètes  et  formations  de  concrétions  amy¬ 
loïdes  gigantesques).  Quoique  diffuses,  ces  lésions  épendymaires  sont 
|)articulièrement  prononcées  dans  la  région  supérieure  de  l’aqueduc,  de 
la  commissure  blanche  postérieure  et  du  tuher  cinereum,  au  plancher  du 
3“  ventricule.  On  en  trouve  cependant  aussi  dans  le  ventricule  latéral . 

En  ce  qui  concerne  la  palhoqénie  de  la  narcolepsie,  notre  cas  montre  que 
les  accès  de  somnolence  ne  peuvent  être  imputés  simplement  à  l’exis¬ 
tence  d’une  tumeur  du  lobe  frontal,  mais  à  celle  de  lésions  de  la  substance 
grise  juxta-ventriculaire.  C’est  précisément  dans  ces  régions  que  les 
auteurs  les  plus  autorisés  tels  que  Gayet,  Wernicke,  Maunthner,  Von 
Economo,  Claude  et  Lhermitte,  W.  R.  Hess.  Luckhsch,  Adler,  Hirsch, 
Pette,  Guillain,  Van  Rogaert,  Bertrand,  Souques,  Roussj’',  Foa  et  d’autres 
ont  localisé  les  lésions  responsables  des  troubles  du  sommeil.  Notre  cas 
vient  s’ajouter  à  cette  liste  et  plaide  Vorigine  diencéphalique,  juxla-ventri- 
culaire  de  la  narcolej)sie.  Nous  avons  trouvé  des  lésions  épendymaires 
diffuses  non  seulement  dans  la  zone  mésodiencéphalique  schématisée 
par  Von  Economo,  mais  spécialement  dans  l’épendyme  de  la  partie  supé¬ 
rieure  de  l’aqueduc  sylvien,  de  la  commissure  blanche  postérieure  de  la 
région  infundihulo-tubérienne  et  du  ventricule  latéral  près  de  la  tête  du 
noyau  caudé. 

Notre  cas  se  caractérise  en  outre  par  l’intégrité  de  l’appareil  oculo- 
moteur,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’histopathologique  et  réfute  dans 
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Une  certaine  mesure  la  théorie  de  l’origine  thalamique  de  la  narcolep¬ 
sie. 

En  ce  qui  concerne  la  palhogénie  du  tremblemenl  avec  rigidité  muscu¬ 
laire  (de  l'avant-bras  et  de  la  main),  notre  cas  montre  qu’il  convient  de 
rattacher  ces  troubles  extrapyramidaux  aux  lésions  des  corps  striés  et 
du  globus  pallidus  II  s’apparente  à  ceux  de  Vogt,  Liepmann,  Jakob  et 
Ricbter  qui  ont  décrit  des  cas  semblables  d'hémihyper kinésie  avec  hémi¬ 
hypertonie  chez  des  sujets  atteints  de  lésions  des  corps  striés  et  du  pal- 
lidum. 

(Travail  de  la  Clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière.) 


Discordance  du  lipiodiagnostic  sous-arachnoïdien  et  de  la  ma¬ 
nœuvre  de  Queckenstedt  dans  un  cas  de  tumeur  médullaire, 

par  MM.  F.  Coste  et  J.  Haguenau. 

Nous  ne  sommes  plus  à  l’épocjue  où  le  lipiodiagnostic  sous  arachnoïdien 
~-méthode  nouvelle  proposée  par  Sicard  et  Forestierpour  l’exploration  de 
la  cavité  sous-arachnoïdienne  —  se  heurtait  à  des  détracteurs  systéma¬ 
tiques.  Elle  s’est  implantée  partout  et  dans  tous  les  pays  ;  bien  peu  nom¬ 
breux  sont  les  chirurgiens  qui  acceptent  d’opérer  une  compression  de  la 
ttioellesans  en  avoir  vérifié  le  siège  parcelle  méthode. 

Vous  vous  rappelez  sans  doute  l’ardeur  que  montraient  certains  à 
opposer  à  la  méthode  du  lii)iodiagnostic  la  manœuvre  de  Queckenstedt. 
^r,  il  n’avait  jamais  été  dans  l’esprit  de  Sicard  d’en  diminuer  l’intérêt  ; 
bien  au  contraire,  c’est  lui  qui,  avec  Forestier  et  l'un  de  nous  (1),  avait 
attiré  l’attention  en  France  sur  l’utilité  de  cette  épreuve.  Nous  l’avions 
contrôlée,  en  avions  précisé  les  limites,  puisqu’elle  ne  saurait  aider  au 
iliagnostic  du  siège  de  la  compression  ;  d'ailleurs,  elle  ne  peut  fournir 
3Ucun  renseignement  si  la  compression  se  fait  au-dessous  du  point  d’élec- 
fion  de  la  ponction  lombaire.  Cependant,  nous  avons  eu  bien  soin,  tant 
dans  cette  communication  que  dans  diverses  discussions  devant  la 
^ociété,  d’insister  sur  ce  fait  que  la  manœuvre  de  Queckenstedt  et  le 
lipiodiagnostic  ne  devaient  pas  s’exclure  l’un  l’autre  et  que,  dans  la  majo- 
•"dé  des  cas,  ils  fournissaient  des  réponses  parallèles  indiquant  l’intégrité 
le  cloisonnement  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne.  Nous  avons  aussi 
dit.  dès  nos  premiers  essais,  qu’il  pouvait  y  avoir  discordance  entre 
les  deux  manœuvres,  l’une  pouvant  révéler,  d'une  façon  plus  précoce  que 
I  autre,  le  cloisonnement  de  la  cavité.  Cependant  on  a  encore  tendance 
diaintenant  à  croire  que  la  manœuvre  de  Queckenstedt  est  plus  sensible 
'Ide  le  lipiodiagnostic  ;  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  c’est  pourquoi 
dous  rapportons  ici  l’observation  suivante: 


JJ  n  )  Les  6preu^  o.s  miinométnfjues  au  cours  des  compressions  médullaires.  MM.  Sicard. 
ORustieh  et  IIacuunac.  Hcviic  ncunilotjique,  19ïi7,  1,  401. 
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Mme  Tis...,  7S  ans.  Aucun  anlccédenl  iialliolofjiiiuc,  sauf  une  cliiiÜ!  sur  le  •sii’-frc  en 
Mi31. 

Depuis  lors,  douleurs  assez,  friupientes  ilans  la  réfrion  pelvienne  et  dafis  la  cuisse 
limite.  On  y  pr.'te  peu  d’attention,  la  malade  étant  considérée  dans  sa  famille  comme 
une  névropathe  assez  ffeijznarde. 

Depuis  mars  ou  avril  l'.ldd,  aeeentuation  tnari|uée  ties  douleurs  :  eelles-e.i  dessinent, 
assez  ine.vactement  d’ailleurs,  le  trajet  du  sciatique  droit,  avec  une  irradiation  fixe  et 
très  violente  à  la  partie  antéro-inférieure  de  la  cuisse  ((U’exa^ère  la  pression  sur  le  fémur. 

l-ùi  septembre,  les  douleurs,  sous  forme  de  crampes  et  de  brûlures,  sont  devenues 
exeriicianles,  mais  avec  de  remarquables  intermittonoes  ;  lu  nuit,  elles  sont  terribles, 
(ddifreant  la  malade  à  se  lever  sans  cesse,  car  elle  est  un  peu  soulafrée  par  la  station  de¬ 
bout  :  de  jour,  elles  sont  bien  moindres  ;  c’est  à  ce  point  qu’elle  a  pu  venir  en  auto  de 
'l'i'oyes  à  Paris  presque  sans  douleur. 

Les  crises  douloureuses  n’ont  cédé  ni  à  la  morphine  ni  aux  injections  épidurales. 

ICxiimcn  ilii  4  arlobre  lll.'M.  -  Cet  examen  est  rendu  dillieilcpar  l’intensité  même  des 
douleurs  que  le  moindre  monvernent,  la  moindre  pression  e.xafjèrent  d’une  fafon  con¬ 
sidérable.  provof|uant  même  des  cris  ;  il  est  inqiossible  de  les  déllnir,  tontes  les  ma- 
nieuvres  les  aiifrmentant  ;  pression  auniveau  desréfjions  sacro-iliaf[ues, sacro-lombaires, 
ilio-lombaires  surtout  à  droite,  manieuvre  de  Lasè{;ue,  etc... 

I  ”  Troubles  moteurs.  ■  Diminution  légère  de  la  force  de  toiisles  sefjments  du  membre 
inférieur  droit.en  particulier  de  l’extension  et  de  la  flexion  de  la  jambe,  de  la  flexion  de 
la  cuisse,  de  la  flexion  dorsale  et  plantaire  du  pied,  sans  paralysie  vraie.  Hypotonie  et 
lépfère  atrophie,  du  ipiadriceps  droit. 

■i»  Troubles  sensilifs.  -  -  A  droite  :  hy|)ücsthésie  tactile  et  à  la  pi([nre  de  la  face  ex¬ 
terne  de  la  cuisse,  <le  la  face  antéro-externe  de  la  jambe  et  du  dos  du  pied.  Sensibilité 
thprmi((ue  un  peu  émoussée  dans  le  même  territoire. 

Hn  haut,  les  troubles  de  la  sensibilité  s’arrêtent  à  la  racine  de  la  cuisse. 

d»  Troubles  réflexes.  -  -  .MTaiblissement  du  réflexe  rotulien  droit,  des  deux  réflexes 
achilléens,  des  deux  réflexes  péronéo-férnoraux,  des  deux  réflexes  tibio-fémoraux.  Pas 
de  siqne  de  Babinski.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs  ni  trophi(iues  superliciels. 

1“  Jvxamen  yénéral.  --  .Malade  maifrre,  tactiycar.’li([ue  habituelle  (I  lO-lüü),  sans  gros 
corps  thyroïde,  sans  tremblement  ni  signes  basedowiens  nets.  T.  A.  :  ‘.iO-l  I  (Hyperten¬ 
sion  déjà  ancienne). 

.0“  Examens  humoraux.  Urine  :  Légère  glycosurie.  L’aibles  ti’aces  d’albumine.  Snnej  : 
Héactions  de  liordet-Wassermann,  Hecht,  Meinicko,  négatives  .  Urée  ;  0,41.  I.i- 
i/uide  réphalo-rarhiden  :  Liquide  jaune  clair,  donnant  un  culot  de  centrifugation  hémor- 
raghjue.  L’examen  direct  à  la  celhde  de  Nageotte  montre  la  ju’ésence  de  très  nom¬ 
breuses  hématies  et  de  4,  ‘Z  leucocytes  par  mm”.  Sur  les  frottis  colorés  par  le  bleu  de 
toluidine  ;  polynucléaires  <10  %  ;  lymphocytes  40  %.  Dosage  de  l’albumine  I  1  gr.  par 
litre.  Réaction  de  Bordet- Wassermann  négative  ;  réaction  de  Pandy  négative  ;  réac¬ 
tion  du  benjoin  colloïdal  :  lloculation  dans  les  sept  premiers  tubes. 

0"  l'ipreuue  de  Ouerkensledl.  -  L’épnnive  de  yneckenstedt  donne  les  résultats 

Tension  itutiale  :  10  à  '.10. 

Compression  des  jugulaires  :  ascension,  en  10  à  LO  secondes,  à  4’.l-44. 

Des  que  l’on  supiname  la  compression,  la  tension  revietrt  immédiatement  à  la 
normale. 

En  résumé,  l’épreuve  de  yueckenstedt  donne  une  réponse  paranormale.  En  elTet, 
si  le  toucher  simple  de  la  jugulair(!  produit  parfois  des  élévations  do  1  à  h  cm.  à  l’état 
normal,  tout  le  monde  est  d’accord  pour  no  pas  consirlénu’  (aunme  pathologique  cette 
absence  d’élévation.  La  véritable  éprpnv(“  île  Qucckensledt  consiste  dans  la  compres¬ 
sion  plus  prolongée  de  la  veine  et,  à  l’état  normal, donne,  en  l’espace  de  l<i  secondes, 
une  élévation  jusqu’aux  environs  de  ôO,  suivie  d’une  chute  rapide  dès  que  la  jiression 

Ici,  l’ascension  s'est  produite  à  peine  retardée  (10  ùlô  secondes)  et  à  peine  diminuée 
dans  sa  valeur  (44  à  4‘.J).  Nous  répétons  que  la  tension  revenait  immédiatement  à  la 
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dans  le  trou  de  conjugaison  droit  entre  1/^  et  Lil.  La  dure-mère  est  alors  fendue  en  tra¬ 
vers  jusqu’à  ce  trou,  et  le  nerf  mixte  est  mis  à  nu  ;  il  n’y  a  pas  de  prolongement  de  la 
tumeur  dans  le  trou  de  conjugaison.  Le  nerf  mixte  est  donc  coupé  en  dehors  de  la  tu¬ 
meur  qui  se  laisse  maintenant  soulever  ,  et  même  enlever  complètement  sans  ((ue  l’on 
trouve  uiK!  racine  alTérente  à  sectionner.  Cela  laisse  penser  que  la  tumeur  était  implan¬ 
tée  latéralement  sur  le  nerf  mixte. 

La  tumeur  a  le  volume  d’un  très  gros  cocon  de  ver  à  soie  ;  la  cavité  qu’elle  occupait 
répond  à  presque  toute  la  largeur  du  canal,  et  l’on  voit  maintenant  les  racines  ([ui  ta¬ 
pissent  les  parois  <lu  canal  sans  y  adhérer  cependant. 

Les  suites  opératoires  sont  [larfiùtes,  malgré  l’àge  de  la  malade  (78  ans)  ;  les  crises 


ilouloui'cuses  (  ess(mt  immédiatement,  au  iioint  ([ue  la  morphine  a  pu  être  supprimée 
dès  le  jour  de  l’opération  ;  la  malade  se  lève  trois  semaines  après  l’intervention,  pour 
rentrer  à  Troyes.  Les  nouvelles  reçues  depuis  cette  époque  sont  excellentes. 

I.'cxiiincn  hislDlof/ique  a  montré  ((ne  l’on  avait  à  faire  à  un  hanal  neurogliome. 

Si  l’histoire  de  la  maladie,  le  diagnostic  étiologique,  le  diagnostic  du 
siège  de  la  compression,  les  résultats  opératoires  ne  comportent  aucune 
remarque,  —  on  peut  dire  ([uc,  grâce  aux  méthodes  actuelles,  à  l’expérience 
et  à  l’habileté  des  neurochirurgiens,  il  s’agit  là  de  laits  maintenant  clas¬ 
siques,  —  une  seule  chose  mérite  cependant  de  retenir  l’attention,  c'est  la 
précision  qu’a  fournie  le  lipiodiagnostic,  alors  que  la  manœuvre  de  Quec- 
kenstedt  ne  révélait  rien  d’anormal.  En  elTet,  nous  rappelons  que  la  com¬ 
pression  des  jugulaires  était  suivie,  en  l’espace  de  ((uelques  secondes, 
d’une  ascension  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  des 
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proportions  normales,  et  que,  lors  de  la  cessation  de  la  compression  digi¬ 
tale,  la  pression  s’équilibrait  à  son  chiffre  normal  immédiatement.  Le 
lipiodiagnostic,  au  contraire,  pratiqué  tant  par  voie  basse  que  par  voie 
haute,  montrait  un  blocage  sous-arachnoïdien  aussi  précis  que  possible, 
comme  le  prouvent  les  radiographies  que  nous  vous  présentons.  11  per¬ 
mettait  donc  d’affirmer  :  1°  qu’il  y  avait  compression  ;  2°  que  le  siège  de 
cette  compression  correspondait  à  la  deuxième  vertèbre  lombaire;  3®  qu’il 
y  avait  toutes  chances,  de  par  la  forme  même  des  deux  arrêts,  de  par  la 
faible  distance  qui  séparait  le  bord  intérieur  du  bord  supérieur,  d’avoir  à 
faire  à  une  tumeur  intradurale  ;  4°  enfin,  par  suite  de  la  coulée  gauche  du 
lipiodol  il  était  permis  de  prévoir  la  latéralisation  droite  de  la  tumeur. 

Si  nous  insistons  sur  ce  fait,  c'est,  encore  une  fois,  parce  que  l’on  a 
affirmé  qu’en  tout  état  de  cause,  la  manœuvre  de  Queckenstedt  donnait 
des  résultats  souvent  plus  précoces  que  le  lipiodiagnostic.  Ce  n'est  pas 
toujours  vrai,  comme  en  fait  foi  cette  observation.  Nous  répéterons  donc, 
Une  fois  de  plus,  qu’il  est  indispensable,  si  l'on  veut  avoir  toutes  préci¬ 
sions,  d’employer  systématiquement  et  la  manœuvre  de  Queckenstedt  et 
le  lipiodiagnostic. 

Nous  savons  aussi  que  l’on  peut  avoir,  au  cours  d’une  compression  de 
la  moelle,  une  réponse  par  la  manœuvre  de  Queckenstedt  indiquant  un 
trouble  de  la  perméabilité,  alors  que  le  lipiodiagnostic  est  encore  incapable 
de  le  déceler.  Les  raisons  de  ces  discordances  dans  ces  deux  épreuves  se 
Conçoivent  d’ailleurs  aisément  et  sont  fonction  des  dispositions  mêmes  du 
blocage  sous-arachnoïdien.  On  peut  constater,  en  effet,  en  dehors  des  cas 
de  beaucoup  les  plus  nombreux  où  les  épreuves  sont  concordantes  : 

une  manœuvre  de  Queckenstedt  positive  et  un  lipiodiagnostic  montrant 
ùn  transit  normal  ;  b)  un  lipiodiagnostic  objectivant  une  compression 
^lors  que  la  manœuvre  de  Queckenstedt  est  normale  ;  c)  on  peut  même 
'Voir,  et  nous  reviendrons  sur  ce  point,  un  lipiodiagnostic  positif  par  voie 
haute  et  négatif  par  voie  basse,  ou  inversement,  toutes  ces  modalités  s’ex¬ 
pliquant,  encore  une  fois,  par  le  cloisonnement  complet  ou  incomplet,  et 
dans  certains  cas  par  la  formation  d’un  véritable  clapet,  au  cours  des  réac- 
hons  pathologiques  de  l’espace  sous-arachnoïdien.  11  n’en  est  pas  moins 
curieux,  en  présence  d’une  tumeur  aussi  considérable  (voir  fig  2)  rem¬ 
plissant  presque  tout  j’espace  sous-arachnoïdien,  donnant  un  blocage  du 
lipiodol  tant  par  voie  haute  que  par  voie  basse,  d’avoir  constaté  une 
épreuve  de  Queckenstedt  normale,  d’autant  qu’à  l’opération,  comme  l’in¬ 
dique  le  protocole  résumé  ci-dessus,  on  s’est  trouvé  en  présence  d’un 
blocage  qui  paraissait  complet. 

ventriculographie  dans  les  cas  d’imperméabilité  du  trou  de 
Monro.  par  M.  Léon  Ectors. 

1-  —  Obslniclion  du  trou  de  Monro  avec  ventricule  latéral  correspondant 
virtuel. 

Une  tumeur  frontale  ou  fronto-temporale  peut  par  son  volume  propre  et 
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par  l’œdème  qui  se  forme  autour  des  tumeurs  refouler  la  paroi  externe  du 
ventricule  latéral,  diminuer  ainsi  l’espace  ventriculaire.  Lorsque  la  paroi 
externe  du  ventricule  est  accoléeà  sa  paroi  interne,  l'aire  ventriculaire  est 
virtuelle  et  le  trou  de  Monro  est  fermé  par  la  paroi  externe  du  ventri¬ 
cule. 

Des  tumeurs  hémisphériques  situées  postérieurement  pariéto-occipitales 
ou  occipitales  peuvent  par  l  œdème  important  qui  les  entoure  oblitérer 
par  un  mécanisme  analogue  le  trou  de  Monro.  Des  tumeurs  se  dévelop¬ 
pant  aux  dépens  des  parois  du  ventricule  latéral  comblent  celui-ci  et  pré¬ 
cisément  remplissent  complètement  l’aire  ventriculaire  et  ferment  le  trou 
de  Monro. 

A  chacune  de  ces  tumeurs,  tumeurs  hémisphériques  frontales,  pariétales 
ou  occipitales,  tumeurs  du  ventricule  latéral,  correspond  un  syndrome 
clinique  bien  déterminé. 

L’aspect  ventriculographique,  chaque  fois  que  ces  tumeurs  oblitèrent  le 
ii  ou  de  Monro,  sera  toujoursle  même  et  sera  caractéristique  de  ces  tumeurs. 
Comme  le  montre  la  figure  ci-jointe,  un  seul  ventricule  latéral  est  visible, 
c’est  le  ventricule  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

En  vue  antéro-postérieure,  la  corne  frontale  est  refoulée  vers  la  paroi 
externe  ;  elle  a  perdu  sa  forme  triangulaire  et  est  aplatie  dans  le  sens  trans¬ 
versal  et  légèrement  allongée  dans  le  sens  vertical.  Le  III=  ventricule  est 
également  visible,  mais  est  refoulé  du  côté  opposé  à  la  tumeur  (6g.  1). 

Les  cas  que  nous  venons  de  décrire  sont  extrêmement  fréquents,  aussi 
n’avons-nous  pas  voulu  allonger  inutilement  cette  communication  en  rap¬ 
portant  des  observations  de  telles  tumeurs.  Il  était  néanmoins  indispen¬ 
sable  pour  être  complet  de  débuter  par  l’étude  de  ces  cas. 

IL  —  Obstruction  du  trou  de  Monro  avec  ventricule  latéral  correspondant 
dilaté 

Si  l’obstacle  entraînant  la  fermeture  du  trou  de  Monro  au  lieu  de  se 
trouver  à  la  périphérie  se  trouve  au  centre,  le  liquide  céphalo-rachidien 
s’accumule  dans  le  ventricule  latéral  et  entraîne  la  dilatation  de  celui-ci. 
Nous  avons  remarqué  cette  éventualité  dans  des  cas  d’étiologie  différente: 
il  s’agissait  soit  de  lésions  inflammatoires  associées  à  deS  encéphalites, 
soit  de  tumeurs  du  IIL  ventricule,  soit  enfin  de  tumeurs  du  corps  calleux 
ou  de  la  paroi  interne  des  hémisphères. 

Dans  ces  cas  le  diagnostic  différentiel  tout  comme  le  diagnostic  de 
localisation  est  extrêmement  diflicile  lorsqu'on  s’adresse  à  la  clinique 
seule. 

Au  contraire,  les  mouvements  épileptiques,  l’hémiplégie,  la  diplégie 
d’une  part,  les  phénomènes  ataxiques  d’autre  part,  ont  fréquemment 
entraîné  de  grosses  erreurs  de  diagnostic.  Sur  2.')  cas  de  tumeurs  bénignes 
du  III'  ventricule  rassemblés  par  Dandy  dans  la  littérature,  aucune  n’avait 
été  localisée  avant  l’autopsie,  la  venlriculographie  n’ayant  pas  été  prati¬ 
quée. 
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1 .  —  Tumeur  rronto-lemporale  droite  ayiint  refoulé  le  ventricule  littéral  et  le  3*  ventricule  à  j{auclie. 
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La  ventriciilographie  apporte,  en  efl'et,  un  éclaircissement  importante! 
permet  de  poser  un  diagnostic  causal. 

11  est  nécessaire  cependant,  avant  d'aborder  l’étude  de  l'image  ventricu¬ 
laire,  de  préciser  deux  points  de  technique  importants  :  il  est  indispen¬ 
sable  de  ponctionner  les  deux  ventricules  et  d’injecter  l’air  dans  un  seul 
ventricule  latéral.  On  comprend  facilement  en  effet  que  l’injection  d’air 
dans  les  deux  ventricules  ne  permettrait  pas  de  se  rendre  compte  de  l’état 
de  perméabilité  du  trou  de  Monro 


De  plus,  de  crainte  de  réaliser  artificiellement  des  images  caractéris¬ 
tiques  de  l’obstruction,  il  est  indispensable  d  injecter  une  quantité  d’air 
suffisante. 

Les  oLservalions  (cas  1  et  cas  2)  d’encéphalite  associée  à  une  atrésie 
inllanlmatoire  d’un  seul  trou  de  Monro  nous  permettent  de  décrire  l’image 
ventriculographique  qui  résulte  de  cet  état. 

Deux  cas  peuvent  se  présenter  selon  le  ventricule  latéral  injecté  :  lors- 
([u’on  a  insufflé  le  ventricule  dont  le  trou  de  Monro  est  oblitéré,  on  voit  sur 
l'image  prise  en  position  antéro-postérieure  un  seul  ventricule  latéral  et  on 
ne  voit  pas  l’image  du  III'  ventricule. 

La  corne  antérieure  du  ventricule  latéral  est  fortement  dilatée,  elle  n’est 
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refoulée  d’aucun  côté,  mais  sa  paroi  interne  arrondie,  au  lieu  de  se  trouver 
sur  la  ligne  médiane,  dépasse  largement  celle-ci  de  l’autre  côté. 

En  sorte  que  cette  corne  frontale  paraît  être  médiane  (fig.  2). 

Lorsque  à  quelques  jours  de  distance  on  injecte  le  ventricule  du  côté 
opposé  à  la  lésion,  on  a  l’image  d’un  seul  ventricule  latéral  et  le  III®  ven¬ 
tricule  est  visible. 

Le  ventricule  latéral  est  arrondi  et  dilaté,  sa  corne  antérieure  n’est  pas 
déplacée,  mais  déborde  la  ligne  médiane,  le  III®  ventricule  est  normal  et 
médian  (fig.  b). 

Ces  images  que  nous  n’avons  pas  retrouvées  dans  la  littérature  sont  la 
manifestation  du  déséquilibre  de  pression  qui  règne  entre  les  deux 


Ventricules  latéraux.  Une  surpression  déterminée  par  l’injection  d’air 
clans  un  ventricule  latéral  agit  sur  l’endroit  de  moindre  résistance  de 
cîeliii-ci,  c'est-à-dire  sur  le  septum  lucidum  qu  elle  fait  bomber  du  côté 
cipposé  :  c’est  pourquoi  la  corne  antérieure  déborde  la  ligne  médiane 
(fig.  4). 

Dandy  a  étudié  5  cas  de  tumeurs  bénignes  de  petite  taille  de  la  partie 
antérieure  du  III®  ventricule.  Ces  tumeurs,  par  suite  du  faiblediamètre  du 
lll®  ventricule,  oblitèrent  dans  tous  les  cas  les  2  trous  de  Monro.  A  la  ven- 
Iciculographie,  l’image  obtenue  était  la  même  ([uel  que  fût  le  ventricule 
■njeclé.  chaque  fois,  seul  le  ventricule  latéral  était  visible,  jamais  le 
III®  ventricule  n’apparaissait. 

La  corne  antérieure  du  ventricule  injecté  était,  comme  dans  les  cas  d’in¬ 
flammation  que  nous  venons  de  rapporter,  dilatée,  arrondie  et  débordant 
la  ligne  médiane. 

Le  mécanisme  en  est  évidemment  le  même  que  celui  que  nous  venons 
fle  décrire.  Dans  deux  cas,  cependant.  Dandy  a  obtenu  par  injection  d'un 
*eul  ventricule,  dans  des  tumeurs  analogues,  l’image  de  deux  ventricules 
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latéraux  dilatés  dont  les  cornes  antérieures  ne  débordaient  pas  la  ligne 
médiane,  le  III«  ventricule  n’était  pas  injecté.  L’intervention  a  montré 
que  le  septum  lucidum  était  perforé,  résultat  sans  doute  d’une  très  grosse 
différence  de  pression  entre  les  deux  ventricules 

Evidemment,  dans  les  tumeurs  de  la  région  du  III*^  ventricule  et  enva¬ 
hissant  la  substance  cérébrale  à  distance,  les  images  ventriculographiques 
sont  extrêmement  diverses  et  dépendent  de  la  grandeur  de  la  tumeur. 

Le  III'  ventricule  n’est  pas  visible,  les  ventricules  latéraux  sont  plus  ou 
moins  refoulés  vers  la  périphérie  ou  oblitérés. 

Cependant,  il  existe  un  cas  de  tumeur  volumineuse  pouvant  donner 
une  image  ventriculaire  analogue  à  celle  que  nous  avons  décrite. 

L’observation  (cas  III)  que  nous  rapportons  est  celle  d’une  volumineuse 
tumeur  envahissant  les  parois  internes  des  deux  ventricules  ainsi  que  l’ex¬ 
trémité  antérieure  du  corps  calleux. 

Lille  a  montré  par  injection  d’air,  d’un  côté,  une  corne  antérieure  dilatée 
et  débordant  la  ligne  médiane.  Cette  tumeur  agissant  à  distance  oblitérait 
le  trou  de  Monro. 

Parla  ventriculographie,  il  est  donc  possible  de  localiser  facilement  les 
lésions  se  trouvant  au  voisinage  du  trou  de  Monro  ;  il  est  utile,  pour  con¬ 
firmer  le  diagnostic,  d’injecter  à  quelques  jours  de  distance  et  successive¬ 
ment  les  deux  ventricules,  ce  qui  permet  d’obtenir  des  images  complémen¬ 
taires  qui  doivent  être  concordantes. 

Par  ce  moyen  on  peut  également,  comme  nous  l’avons  montré,  différen¬ 
cier  la  tumeur  du  IIP'  ventricule  de  la  lésion  inflammatoire  strictement 
limitée  au  trou  de  Monro  lui-même. 

Cav  1.  ---  M.  l’ii..  (Pierre),  50  ans,  est  adressé  au  IJ' Clovis  Vincent  par  le  P''IIesnard, 
le  1«'  février  1<»:14. 

Le  malade  ne  présente  dans  ses  antécédents  personnels  que  trois  crises  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  sans  lésion  cardiaque  et  qui  ne  parais.sent  pas  avoir  les  caractères  du 
rhumatisme  articulaire  aig\i.  Le  début  del’affection  actuelle  remonte  au7  mai  11)27; 
ce  jour,  le  malade  présente  3  crises  d’épilepsie  localisées  dansle  membre  inférieur  gauche 
et  accompagnées  de  perle  de  connaissance. 

Ces  trois  crises  restent  complètement  isolées  et  depuis  celle  date  le  malade  n’en  a 
plus  présenté. 

En  mai  11)27, 1(!  malade  souffrait  d’une  céphalée  siégeanlau  sommet  du  crâne,  sur¬ 
venant  surtout  lu  nuit  et  disparaissant  le  matin  ;  il  présente  une  parésie  de  la  jambe 
gauche,  lin  examen  du  fond  ir<i'il  fait  â  ce  moment  a  montré  une  papille  normale,  la 
vision  était  de  10/10  à  droite  et  de  1)/ 1 0  à  gauche. 

Une  ponction  lombaire  fut  pratiquée  et  ne  révéla  rien  d’anormal. 

En  juin  1927,  le  malade  se  plaint  de  diplojjie  et  on  constate  un  strabisme  divergent. 

En  11)21),  s’ajoute  aux  phénomènes  iirécédenls  une  difficulté  dans  l’arliculaliou  des 
mots  de  plusieurs  syllabes  et  une  amnésie  pour  les  faits  récents.  Aucun  signe  d'aphasie. 
L’étal  reste  stationnaire  jusiju’cn  février  11)35. 

Examen  neurologique.  —  Motilité  normale  à  droite,  à  gauche  il  y  a  une  diminution  de 
lu  force  segmentaire  des  fléchisseurs  de  la  jambe  cl  de  l’avant-bras. 

La  tonicité  musculaire  est  normale  et  égale  des  2  côtés. 

11  existe  une  légère  atrophie  des  muscles  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse  à  gauche. 

Sensibilité.  — •  Il  existe  une  légère  hypoesthésie  à  la  piqûre  au  niveau  de  la  cuisse,  de 
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Réflexes  cutanés  plantaires  en  flexion  des  2  côtés.  Crémastérions  normaux,  abdomi¬ 
naux  diminués  à  gauche. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  sphinctériens  ni  génitaux,  il  n’existe  pas  de  signes  d’atteinte 
cérébelleiise.  Les  nerfs  crâniens  sont  normaux. 

Psychisme  :  La  parole  est  lento,  le  malade  présente  des  troubles  marqués  de  la  mé¬ 
moire  pour  les  laits  récents. 

Examen  oculaire(Dr  Hartmann).  L’acuité  visuelle  est  de  10/10  aux2yeux;  le  cliamp 
visuel,  la  motilité  des  yeux  et  les  réactions  pupillaires  sont  normaux.  L’examen  du  fomi 
ô’onl  est  normal  et  en  particulier  il  n’existe  aucun  signe  de  stase  de  la  paj)ille. 

Le  D'  Clovis  Vincent  pose  le  diagnostic  d’encéphalite  fruste. 

Devant  l’hémiparésie  il  décide  une  venlriculographie. 

Ventriculographie  29  mai  1935  (D'  Clovis  Vincent).  Trépano-ponction  occipitale 
bilatérale  ;  les  2  ventricules  sont  trouvés  en  place,  on  fait  une  injection  d’air  dans  le 
Ventricule  droit. 

Sur  les  films  en  |iosition  nuque  sur  plaque,  la  corne  frontale  droite  est  seule  visible, 
elle  est  en  place  dilatée  et  déborde  la  ligne  médiane.  Sur  ceux  pris  en  position  front  sur 
plaque  la  corne  occipitale  est  dilatée. 

Sur  les  vues  de  [)rofil,  le  ventricule  latéral  gauche,  seul  visible,  est  dilaté. 

La  longue  évolution  de  l’affection  (10  ans)  associée  à  l’absence  de  tout  signe  d’hyper- 
lension  intracrânienne  impose  le  diagnostic  de  lésion  inflammatoire  associée  à  une  encé¬ 
phalite  ayant  entraîné  une  oblitération  d’un  trou  de  Monro. 

Une  ventriculographie  faite  par  injection  d’air  dans  le  ventricule  gauche  confirme  ce 
‘liagnostic.  Le  5  j  uin  1936  on  pratique  cette  2®  ventriculographie. 

Sur  les  films  pris  en  position  nuque  sur  plaque  la  corne  frontale  gauche  est  seule  visi- 
sible,  elle  est  en  place  et  dilatée.  Le  S»  ventricule  est  médian  et  normal.  On  met  le  malade 
®u  traitement  radiothérapique  associé  à  une  médication  anti-infectieuse. 

Cas  II.  —  M,  Go...  (Samuel),  40  ans,  est  adressé  an  D'  Clovis  Vincent  par  les  D”  Guy- 
Laroche  et  Goste  le  2  juin  1932, 

Le  malade  indifférent  à  son  état  est  plongé  dans  une  apathie  profonde,  et  ne  répond 
que  difficilement  aux  questions  posées.  Il  ne  présente  cependant  ni  confusion  mentale, 
hi  désorientation,  ni  aphasie,  il  est  euphorique.  La  maladie  a  débuté  en  juin  1931  par 
une  céphalée  diffuse  accompagnée  de  vomissements.  A  la  fin  juin  1931,1e  malade  pré¬ 
sente  une  crise  comitiale  avec  perte  de  connaissance  et  morsure  de  la  langue. 

En  novembre  1931,  nouvelle  crise  analogue  à  la  première. 

En  février  1932,  le  malade  consulte  à  l’hôpital  Tenon  où  on  constate  une  stase  pa¬ 
pillaire. 

Antécédents  :  le  malade  ne  présente  aucun  antécédent  personnel. 

Examen  du  2  juin  1932  :  la  motilitéest  normale,  sauf  peut-être  une  légère  diminution 
dans  la  force  des  fléchisseurs  des  doigts  do  la  main  gauche.  Les  réflexes  cutanés  et  tendi- 
heux  sont  normaux.  On  note  le  tremblement  des  doigts  plus  marqué  à  droite.  La  sensi¬ 
bilité  est  normale  à  tous  les  modes. 

Nerfs  crâniens  :  I,  111,  IV,  V,  VI  normaux;  VII  parésie  faciale  centrale  droite;  \TII, 
labyrinthique  et  vestibuiaire  normaux  ;  IX,  X,  XI,  XII  normaux. 

Radiographie  :  L’image  de  la  selle  turcique  montre  des  clinoldes  antérieures  usées. 

n’y  a  pas  d’impressions  digitales  décelables. 

Devant  l’incertitude  du  diagnostic  on  décide  de  pratiquer  une  ventriculographie. 

Ventriculographie  le  3  juin  1932;  trépano-ponction  occipitale,  bilatérale.  Injec- 
tion  d’air  dans  le  ventricule  droit. 

En  position  nuque  s\ir  plaque,  les  films  montrent  une  corne  frontale  droite  dilatée 
‘^'ipassant  légèrement  la  ligne  médiane,  le  III»  ventricule  est  médian  et  normal,  lu  corne 
^■■ontnle  gauche  n’est  pas  visible. 

En  profil,  le  ventricule  latéral  et  le  3»  ventricule  sont  visibles  et  normaux. 

Devant  cette  obstruction  du  trou  de  .Monro  on  pratique  une  trépanation  exploratrice 
la  région  temporale.  Gette  exploration  est  négative. 
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De  juin  1932  ù  juin  1934,  l'ntal  géniTuI  du  malade  reste  stationnaire.  Seuls  les  tro\i- 
bles  psycliiques  s’accentuent. 

lixanieu  pratiqué  le  (1  juin  1934.  La  motilité,  et  les  réflex(^s  ainsi  que  la  sensibilité  à 
tous  les  modes  soid,  normaux.  Les  nerfs  crâniens  sont  normaux,  il  n’y  a  |)as  de  troubles 
cérébelleux. 

La  mémoire  est  bd.alemeiit  déficiente  pour  les  faits  récents  et  pour  les  faits  anciens, 
le  malade  présente  des  troubles  du  caractère  se  manifestant  surtout  par  des  crises  fré¬ 
quentes  de  colère. 

Tous  les  signes  d’hypertension  intracrânienne  ont  disparu.  L’examen  du  fond  d’uiil 
mordre  une  papille  blanche,  avec  bords  un  p(in  irréguliers  témoignant  d’un  (cdème  anté¬ 
rieur  mais  l’acuité  visuelle,  est  de  7  1/2  aux  2  yeux. 

Néanmoins,  vu  la  l'«  imag(!  ventriculographiijue,  ou  refaitune  nouvelle  injection  d’air 
le  15  janvier  1935. 

Viudriculogi-aphie. 

Trépano-pouctiou  frontale  bilatérale.  Injection  de  l’air  à  gauche.  Sur  les  films  eu  posi¬ 
tion  nuque  sur  plaque  le  ventricule  gauche  («t  seul  visible,  dilaté  et  dépasse  la  ligne 
médiani-.  Le  3“  ventricule  (d  le  ventricule  latérale  dri)it  no  sont  pas  visibles.  • 

Le  21  mars  1935,  devant  l'état  statioiniairc  du  malade,  on  décide  une  trépanation 
cxplorati-iee  frontale. 

Le  D'  N'incent  fait  un  volet  frontal,  apir.s  incision  de.  ludure-rnèn^  et  incision  longitu¬ 
dinale  du  cerveau  au  niveau  de  la  2”  frontale,  le  ventricule  latéral  gauche  est  ouvert, 
l'explora tiou  du  trou  de  .Moiiro  montre  une  atrésie  importante  de  celui-ci  d’ordre  inflam¬ 
matoire  sans  aucune  tumeur.  Les  suites  ojjératoires  sont  simples  (st  normales. 

f.'u.vlll.  .\1.  H...  (Alexandre),  37  ans,  adressé  par  le  Ur  Sourdille  au  D’’ Clovis 
Vineeid.  le  Kl  mai  1934. 

I.'affeetiou  a  débuté  en  juin  1932  par  une  absence  caractérisée  par  des  paroles  in- 
cohéi'eid.(N,  Ces  absences  se  sont  reproduites  plusieurs  fois  au  courant  de  l’année  1932. 
Depuis  mai  1933,  s'installe  une  eepludee  IroidaliMd,  occq)d,ale.  l-uijuilhît  1 934,  le  malade 
l'eniarque,  un  voile  devard  les  yeux,  Lu  décembre  1933,  à  la  suite  d’une,  reprise  plus 
hilense  de  la  céphalée,  le  malade  est  soumis  a  un  traitement  de  cyanure  de  mercure. 
Depuis  mars  1934  le  malade  doit  interrompre  son  travail  par  suite  de.  la  céphalée. 

Lu  avril  1934,  le  malade  signale  des  vomissements  le  inatni  a  jeun.  I.e,  7  mai  1934,  le 
D''  .Soiirdille  pratique  une  |ionetion  lombaire  en  position  assise.  Le  liquide  contenait 
5(1  cgi',  d'albumine  et  I  lymphocyte  par  niiiD.  L'examen  pratiqué  le  ](i  mai  1934  montre 
que,  la  motilité,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés,  la  sensibditc,  la  coordination  sont 
normaux.  Les  nerfs  crâniens  I.  IL  111.  IV.  V.  \  I.  Vlll.  l.\.  \.  .\L  .\  1 1  sont  normaux. 

Il  existe  une  jiarésie  laciale  de  type  central  a  droite.  Le  psychisme  est  normal,  il  n’y 
a  aiieiin  trouble  intellectuel  ou  affectif. 

Les  antécédents  héréditaires  ne  présentent  rien  de  particulier. 

.Xntéeédeuls  personnels  :  rougeole,  coqueluche,  à  11  ans,  e.hiite  de  bicyclette  sur  la 
tète  avec  perte  île  connaissance  pendant  1/2  heure  environ,  a  été  intoxiqué  à  l’ypérite 
peiidaiit  la  guei're, 

N'entrieulographie  le  17  mai  1934  (D'  Vincent).  Trépano-|ionctiou  occipitale  bila¬ 
térale.  les  2  ventricules  sont  trouvés  en  place,  on  injecte  de  l’air  dans  le  ventricule 
gauche.  Sur  les  films  nuque  sur  plaque  le  ventricule  latérale  gaucho  est  seul  visible,  il  est 
dilalé  et  déborde  la  ligue  médiane.  Le  3"  ventricule  n’estpas  visible,  Kn  profil,  le,  ventri¬ 
cule  latéral,  seul  visible,  est  dilaté  sur  toute  son  étendue. 

Intervention  le  17  mai  1934  (ü'  Vincent).  On  fait  une  trépanation  frontale  droite, 
l’exploration  du  lobe  frontal  et  l’exploration  chiasmatique  restent  négatives. 

Sulure  de  la  dure-mère  et  fermeture  |ilan  par  plan. 

Le  malade  reprend  son  travail  fin  juillet  1934, 

Kn  novembre  1934,  à  la  suite  d’un  traumatisme,  les  céphalées  reprennent  et  le  malade 
reniarq((e  une  saillie  de  la  zone  de  trépanation, 

Kn  janvier  1935,  le  malade  est  obligé  de  ganhirle  lit  par  suite  de  l'intensité  de  la  cé- 
phidée.  Depuis  le  mois  de  mars  il  a  de  nombreux  vomissements.  Kn  mai  1935,  il  note 
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des  troubles  de  la  mémoire  surtout  marqués  pour  les  faits  anciens  et  il  entre  dans  un 
état  d’apathie  marquée. 

Examen  le  17  juin  1935.  La  motilité  est  normale,  cependant  on  note  un  léger  trem¬ 
blement  des  4  membres. 

La  sensibilité,  la  coordination  et  les  réflexes  sont  normaux. 

On  note  une  légère  parésie  faciale  à  type  central  à  droite. 

A  l’endroit  de  la  trépanation  il  y  a  une  saillie  tendue. 

L’examen  oculaire  pratiqué  par  le  D'  Hartmann  montre  une  stase  papillaire  mar¬ 
quée  aux  2  yeux.  Intervention  le  19  juin  1935  (D’’  Vincent). 

On  soulève  l’ancien  volet  droit  et  fait  un  nouveau  volet  frontal  gauche.  Ouverture  de 
la  dure-mère  et  section  du  sinus  longitudinal  supérieur  entre  2  ligatures.  On  voit  une 
tumeur  apparaissant  de  chaque  côté  sur  la  face  interne  des  hémisphères.  On  incise  le 
cerveau  frontal  à  1  cm.  de  la  tumeur  sur  chaque  hémisphère  Le  grand  volume  de  la 
tumeur  empêche  cependant  de  rester  jiartout  à  une  grande  distance  de  celle-ci.  On  isole 
ainsi  une  masse  rouge  violette  de  la  grosseur  d’une  mandarine. 

Les  2  ventricules  latéraux  sont  ouverts  et  il  semble  bien  que  l’on  a  enlevé  la  tumeur 
toute  entière.  Suture  de  la  dure-mère.  Fermeture  plan  par  plan. 

Suites  opératoires.  Le  malade  meurt  le  3®  jour  après  une  forte  hyperthermie. 

L’autopsie  montre  qu’il  s’agissait  bien  d’une  volumineuse  tumeur  envahissant  les 
2  hémisjihères  cérébraux  sur  leur  face  interne  et  atteignant  les  ventricules  latéraux. 
Examen  histologique  :  glioblastome  hétéromorphe. 

11  est  donc  à  noter,  dans  ce  cas,  (|ue  lors(iue  cette  tumeur  était  de  faible  volume 
en  1224  elle  comprimait  les  trous  île  Monro  à  distance  et  donnait  l’image  ventricu- 
lographique  d’une  iumeur  du  3'“  ventricule, 

(Travail  du  service  de  Neurologie  du  D’’  Clovis  Vincent.) 
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Sclérose  latérale  amyotrophique  de  type  poliomyliétique  à  début 
bulbaire,  par  M.  Léon  Ectors. 

Nous  croyons  utile  de  rapporter  un  cas  anatomo-clinique  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  dont  l’évolution  et  l’examen  anatomique  présen¬ 
tent  des  caractères  qui  peuvent  servir  aux  recherches  sur  la  nature  et 
^  étiologie  de  cette  affection. 

Bijolulion  clinique.  --  M"”'  Bl...,  .égée  de  40  ans, sans  antécédents  personnels  ou  héré¬ 
ditaires,  consulte  pour  la  première  fois  à  la  eliniipie  neurologique  de  la  Salpêtrière,  le 

novembre  1932.  Elle  se  plaint  de  troubles  de  la  parole  apparus  depuis  quatre 
^ois  et  augmentant  progressivement;  elle  souffre  depuis  la  même  époijue  d’une  très 
légère  difriculté  à  la  mobilisation  du  bras  droit  et  de  troubles  passagers  de  la  dégluti¬ 
tion.  La  parole  est  extrêmement  lente  et  de  tonalité  basse,  fréipiemment  scandée  avec 
des  arrêts  au  milieu  des  mots.  Cependant,  la  malade  ne  présente  aucune  signe  d’aiihasie 
sensorielle  ou  motrice  et  les  mots  d’éiireuvesont  réiiétéssans  erreur,  mais  extrêmement 

lentement. 

De  plus,  la  jiarole  ne  s’accompagned’aucun  mouvement  anormal  an  niveau  de  la  face. 
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L’olfaction  est  iiorniale.  L’examen  du  fond  d’(i?il  ne  l'ovfde  rien  de  particulier,  la  vision 
est  de  10  /lo. 

11  n’y  a  pas  île  paralysie  des  muscles  extrinsèipies  un  intrinsèques  îles  yeux.  Les  pu¬ 
pilles  réaf;issent  normalement  à  la  lumière  et  à  l’aceommodation. 

Le  réflexe  cornèen  est  normal  et  la  sensibilité  de  la  face  non  altérée.  Il  n’y  a  pas  de 
paralysie  faciale  . 

L’audition  est  normale  et  la  malade  ne  présente  aucun  trouble  de  l’équilibre. 

La  malade  [irésente  de,  la  dyspliaqie,  la  langue  non  paralysée  est  atrophiée  à  gauche 
et  présente  dans  cette  moitié  des  librillations  musculaires  .  Le  réflexe  du  voile  est  nor- 

l.  asiject  général  du  faciès  est  atone  et  sans  expression. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  normal,  la  force  muscidaire  est  conservée,  les  ré¬ 
flexes  tendineux  normaux. 

Au  membre  supérieur  droit  il  existe  une  atrofihie  musculaire  généralisée  surtout  mar¬ 
quée  à  la  racine  du  bras.  Le  triceps  très  atrophié  présente  des  librillations.  La  force  mus¬ 
culaire  est  très  diminuée  ainsi  ipie  l’amplitude  des  mouvements.  Les  réflexes  tendi¬ 
neux  sont  vifs. 

.■\ux  membres  inférieurs  il  n’y  a  pas  d’amytrophie  la  force  musculaire  est  normale, 
cependant  les  réflexes  tendineux  sont  abolis  à  droite,  mais  normaux  à  gauche.  Les  ré¬ 
flexes  plantaires  existent  et  se  font  en  flexion.  La  marche  est  normale. 

La  malade  ne  présente,  aucun  trouble  île  la  sensibilité,  cérébelleux  ou  psychiipie. 
Mlle  n’est  atteinte  d’aucun  tremblement. 

L'e.xamen  viscéral  est  négatif. 

Le  liq'uide  céphalo-rachidien  est  clair,  présente  une  tension  de  4.0  cm.  d’eau  en  (losi- 
tion  assise  dans  la  région  lombaire,  contient  (l,H  lymphocyte  par  mm?  et  'ii  centigr. 
d’albumine. 

Les  réactions  de  l’andy  et  de  Weichbrodt  sont  négatives.  La  réaction  de  Hordet-Gen- 
gou  est  négative  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Iiepuis  cette  date,  la  maladie  évolue  de  manière  progressive,  le  syndrome  bulbaire 
s’accentue,  l’atrophie  de  la  langue  se  généralise  à  la  langue  toute  entière  et  les  librilla¬ 
tions  deviennent  intenses. 

La  dysarthrie  augmente  et  les  troubles  de  la  déglutition  sont  tels  (pie  l’on  est  obligé 
bientôt  de  nourrir  la  malade  à  la  sonde. 

L'atrophie  musculaire  gagne  progressivement  les  4  membres  ([ui  sont  le  siège  de 
librillations  diffuses. 

l'in  février  Ili;i3.  La  malade  présentait  nue  parésie  faciale  bilatérale,  une  atrophie 
importante  de  la  langue  avec  librillations,  une  [larésie  du  \'oile  avec  abolition  du  ré¬ 
flexe  nauséeux,  une  paralysie  des  cordes  vocales. 

Les  membres  supérieurs  présentaient  une  grosse  atrophie  musculaire  avec  parésie  et 
abolition  des  réflexes  tendineux. 

Aux  membres  inférieurs  la  parésie  est  moins  man(uée,  mais  il  y  a  atrophie  musculaire 
et  abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

La  malade  meurt  le  10  mars  l'.l.'t.'l. 

Ln  résumé,  il  s’agit  d’une  alTection  ayant  évolué  en  I  v:  mois,  la  mahulie  a  débuté  par 
une  paralysie  glosso-labio-pharyngée  associée  bientôt  à  une  amyotnqdiie  progressive 
des  membres  avec  abolition  dos  réflexes. 

Examen  anut(imi(iiii'.  -  -  L'examen  macroscopique  du  cerveau  et  de  la  moelle  ne  révéle 
aucune  anomalie. 

A  la  section  de  la  moelle  au  niveau  des  régions  cervicales  et  dorsales  l’on  est  frappé  par 
une  atrophie  importante  îles  cornes  grises  antérieures. 

Examen  micrasr.opi/iiie.  -  LtudC' systématique  région  frontale  et  pariétale  ascen¬ 
dante.  gauche  et  droite  ; 

Nissl  :  il  n’existe  pas  d’altération  des  cellules  pyramidales,  leur  répartition  et  leur 
nondirc  sont  normaux. 

lîicIschowsUy  :  pas  d’altération  décelable  ; 
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— ■  Nissl,  Noyim  du  grnud  hypoglosse  montrant  In  dégC-nercscenec  desneiirones  à  des  sladc^  divers. 


Wcigcrl  :  pas  île  (Jéffùnércsct'nce  inyéliiii((ii(t. 
*^apsnle  interne.  Noyait  cainté,  tlialamiis  ; 

Nissl  :  pas  de  lésions  eclliilaircs  décelables  ; 
BielschowsUy  :  pas  d'altération  des  neurolibrilles. 
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Weigert  :  Pas  de  dégénérescence  myélinique. 

Pédoncule  cérébral  gauche  el  droil. 

Nissl  :  pas  de  lésions  décelables  ; 

Bielschowslcy  :  pas  d’altération. 

Weigert  :  pas  de  dégénérescence  inyélinique. 

Marclii  ;  pas  do  corps  granuleux  décelables. 

Hématéine-éosine  ;  légères  réactions  périvasculaires  localisées  au  niveau  <le  la  partie 
externe  du  pieii  du  pédoncule  des  <leux  côtés.  Ces  réactions  périvasculaires  sont  for¬ 
mées  de  I  ou  2  assises  de  cellules  lyrnidiocytaires  et  d’histiocytes  situées  dans  l’ad¬ 
ventice. 

Protubérance  el  région  bulbaire  .supérieure. 


Hématéine-éosine  :  réaction  périvasculaire  mari(uéc  ,au  niveau  du  noyaii  ambigu  des 
2  côtés  (l’une  part  et  au  niveau  du  jiédonc.ule  cérébelleux  moyen  d’autre  part.  I.égére 
réaction  lymphocytaire  au  niveau  de  la  pie-mère. 

Nissl  :  grosse  atteinte  des  cellules  du  noyau  ambigu  caractérisée  par  une  importante 
diminution  du  nombre  de  cellules  et  par  une  altération  de  type  Nissl  des  cellules  res¬ 
tantes. 

liieischowsky  :  altération  (ies  neuro-fibrilles  qui  sont  condensése  et  discontinues  au 
ni\  eau  du  faisceau  pyramidal. 

\\  eigort  :  Le  faisceau  pyrarnidid  présente  des  zones  très  linntécs  de  démyélinisation 
disposée  irrégulièrement  en  |ictits  îlots. 

Mandii  :  granulations  graisseuses  de  petite  taille  au  niveau  du  faisceau  pyramidal. 

Itégion  bulbaire  inférieure. 

Hématéine-éosine  :  réaction  périvascidaire  niar(|uéc  au  niveau  des  noyaux  dorsaux 
d’une  part  (d  au  niveau  du  noyau  ar([ué  d’autre  part. 

Nissl,  liiels(d]o\vsky,  \\  eigerl  (d  .\laridii  :  memes  lésions  ([ue  dans  la  partie  supérieure 
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Moelle  cen’kale  cl  dorsale. 

llémaloinc-éosinc  :  réaction  lymphocytaire  légère  atteignant  la  pie-mère  dans  toute 
son  étendue,  liéaction  vasculaire  au  niveau  des  cordons  latéraux,  moins  marquée  au 
niveau  des  cornes  antérieures  et  des  cordons  postérieurs.  Cette  réaction  vasculaire  con¬ 
siste  en  une  dilatation  des  vaisseaux'  très  importante;  autour  dos  capillaires  dilatés  il 
existe  une  réaction  lymphocytaire  d’intensité  variable  limitée  quehpiefois  à  quelques 
cellules,  l'.lle  est  constituée,  par  ailleurs,  de  plusieurs  rangées  de  cellules  lymphocy¬ 
taires.  Il  existe  une  réaction  lymphocytaire  particulièrement  marquée  autour  de  la 
veine  longitudinale  paramédiane  dos  2  côtés. 

Nissl  ;  diminution  notable  de  la  densité  cellulaire  au  niveau  des  deux  cornes  anté¬ 
rieures.  Dôgénére.scence  des  cellules  pyramidales  caractérisée  par  de  l’hypcrchromie 
de  l’excentration  du  noyau  et  des  modifications  des  formes  cellulaires. 

Une  alteration  ilans  la  forme  cellulaire  est  particulièrement  fréi|ucnte  et  consiste 
en  un  otrangleiueiit  cellulaire  allomre  d’on  part  l’axone. 


eigert  :  pas  de  lésions  myélini([ues  décelables  . 

-'larcin  :  granulations  graisseuses  de  jietite  taille  moyennement  nombreuses  dans 
*'■>  partie  postérieure  des  cordons  latéraux  et  dans  le  cordon  antérieur. 

Uielschowsky  :  atteinte  légère  des  nourolibrilles  dans  les  cordons  latéraux  et  anté- 
l'ieur  on  décèle  des  étranglements  et  des  épaississements  des  neurolibrilles  qui  sont 
Parendroits  discontinus. 


Moelle  lombaire. 

l'i’osento  les  mêmes  lésions  que  la  moelle  cein  icale,  mais  à  un  degré  sensiblement 
moins  marqué. 

Du  point  de  vue  clinique,  l’affection  est  donc  caractérisée  par  une 
atteinte  amyotrophique  progressive  ayant  débuté  au  niveau  du  bulbe, 
l’aile  entre  en  consécjuence  dans  la  forme  particulière  de  la  sclérose  laté- 
•"sle  amyotrophique  qui  constitue  la  paralysie  glosso-labio-pharyngée 
^ont  elle  se  dilférencie  cependant  par  une  amyotrophie  plus  marquée  au 
'biveau  des  membres. 

La  sclérose  latérale  amjmtrophique,  quelque  soit  son  mode  de  début  ou 
^  l'égion  d’atteinte  maximum  peut  se  présenter  sous  plusieurs  aspects  dif¬ 
férents.  A  côté  du  type  classique  de  (lharcot,  nous  trouvons  décrits  le 
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type  polynévritique  de  Pierre  Marie  et  Patrikios,  le  type  poliomyélitique 
(le  Foix  et  Chavany,  le  type  pseudo-neurotique  et  le  type  pseudo-Thom- 
sen  de  Biro,  le  type  avec  association  de  lésions  extrapyramidales  de  Wim- 
mer  et  Froment. 

Par  l’importance  de  l'amyotrophie,  l’abolition  des  réllexes  tendineux  et 
cutanés,  l’absence  de  troubles  sensitifs,  notre  cas  rentre  dans  le  cadre  de 
la  forme  poliomyélitique  de  Foix  et  Chavany. 

Mais  si  on  fait  abstraction  d’une  forme  poliomyélitique  de  la  sclérose 
lalérale  amyotrophique  et  qu’on  admet  d’autre  part  l’existence  de  la 
poliomyélite  antérieure  chronique,  le  casque  nous  décrivons  présente  cli¬ 
niquement  tous  les  caractères  de  cette  dernière  n  ayant  aucun  signe  pyra¬ 
midal  . 

L’examen  anatomique  révèle  une  atteinte  importante  des  cornes  anté¬ 
rieures  débutant  au  niveau  du  bulbe  et  s’étendant  à  la  moelle  lombaire, 
et  à  la  méthode  de  Weigert  il  n’y  à  aucune  trace  de  démyélinisation.  Il 
existe  une  forte  réaction  périvasculaire  à  histiocytes  et  à  lymphocytes. 

Cette  image  est  bien  celle  d’une  poliomyélite  antérieure.  Cependant  un 
examen  plus  minutieux  et  l’emploi  de  la  méthode  de  Marchi  montre  un 
nombre  anormal  de  granulations  graisseuses  dans  la  partie  postérieure  des 
cordons  latéraux  et  dans  le  cordon  antérieur;  cette  réaction,  quoique  dis¬ 
crète,  est  cependant  nettement  marquée. 

On  pourrait  considérer  ce  cas  comme  un  cas  intermédiaire  entre  la 
poliomyélite  antérieure  chronique  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 
II  paraît  plus  logique  cependant,  vu  l’évolution  rapide  du  cas  et  vu  l’im¬ 
portance  des  réactions  périvasculaires  en  évolution,  de  considérer  qu’il 
s’agit  d’un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  où  la  mort  est  venue 
interrompre  l’évolution  de  l’affection  à  un  stade  précoce. 

Une  fois  de  plus,  ce  cas  semble  prouver  que  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  débute  par  l’atteinte  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  avec, 
secondairement,  atteinte  des  faisceaux  intrinsèques  de  la  moelle  ;  dans 
le  cas  présent  nous  saisissons  l’évolution  au  début  de  l’entreprise  du 
faisceau  pyramidal  alors  que  son  atteinte  est  déjà  visible  à  la  méthode 
de  Marchi  et  pas  encore  à  la  méthode  de  "Weigert. 

Etiologie  :  l’étiologie  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  a  été  l’oc¬ 
casion  de  travaux  multiples;  nous  ne  ferons  que  rappeler  ceux  publiés  au 
courant  de  ces  dernières  années. 

Davidenkow  et  Tkatsehew,  Pampoukis  et  Salus  insistent  sur  un  facteur 
endogène  héréditaire  causal.  Vampré  et  Lougo  pensent  à  la  possibilité 
d’une  cau.se  toxique.  Margulis  étudiant  les  lésions  des  nerfs  périphériques. 
Nigris  insistant  sur  l’importance  des  lésions  non  systématisées,  concluent 
tous  deux  à  l’origine  inllammatoire  de  l’affection. 

Paulian  soutient  également  la  théorie  inllammatoire.  Le  facteur  trauma¬ 
tique  a  été  envisagé  par  CasoWi  Brodin,  Lhermitte  et  Lehman  ;  van  Bo- 
gaert  Ley  et  Nyssen  ont  insisté  sur  l’action  déclanchante  du  trauma¬ 
tisme. 

Notre  cas  ne  peut  apporter  de  gros  arguments  en  faveur  de  l’une  ou  de 
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l'autre  théorie  ;  cependant  l’importance  des  réactions  périvasculaires 
devrait  nous  orienter  vers  une  étiologie  inflammatoire.  De  nombreux 
auteurs,  avec  Guillaiii  et  Bertrand,  ont  montré  que  ces  réactions  périvas¬ 
culaires  n'avaient  pas  nécessairement  une  cause  inflammatoire  et  pou¬ 
vaient  au  contraire  être  l’expression  delà  phagocytose  intense  résultant  de 
la  destruction  des  faisceaux  myéliniques.  Il  est  intéressant  de  constater 
que  dans  le  cas  présent  les  lésions  myéliniques  sont  réduites  au  minimum 
et-contrastent  avec  des  réactions  périvasculaires  importantes  et  peuvent 
peut-être  servir  ici  d’argument  à  la  thèse  de  l’origine  inflammatoire  de  la 
sclérose  latérale  amyotrophique. 

{Travail  de  la  clinique  neurologique  de  la  Salpêtrière  du  Guillain.) 
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Le  système  neuro-végétatif  périventriculaire  ou  sous-épendymaire, 

par  MM.  G.  Roussy  et  M.  Mosinger. 

Dans  un  travail  antérieur,  nous  avons  insisté  sur  les  rapports  qui  exis¬ 
tent  entre  l’éjjendyme  et  ses  inflexions  d’une  part,  le  développement  du 
système  neurovégétatif  d’autre  part  (1).  Il  s’agit  d’une  véritable  loi  ana¬ 
tomo-physiologique  qui  se  vérifie  au  niveau  de  tous  les  segments  du  né- 
vraxe. 

Dans  le  présent  travail,  nous  étudierons  la  substance  grise  périven- 
triculaire  et  ses  noyaux  de  condensation,  ainsi  que  les  voies  de  conduc¬ 
tion  du  système  périventriculaire. 

A.  —  SuiiSTANCE  GRISE  PÉIUVEXTRICULAIRE. 

Les  éléments  cellulaires  qui  constituent  cette  substance  et  qui  se  trou¬ 
vent  enchâssés  dans  les  systèmes  de  fibres  périventriculaires  sont  repré- 
î'entéspar  trois  variétés  cellulaires  :  a)  des  cellules  plus  ou  moins  arron- 
ilies,  à  noyau  également  arrondi,  uninucléolé,  bordé  d’une  coque  cyto¬ 
plasmique  extrêmement  mince,  souvent  inapparente,  tant  à  l’argent  qu’au 
l^leu  de  toluidine  ;  ces  éléments  ressemblent  à  des  cellules  névrogliques 
ou  aux  cellules  épendymairesen  métaplasie  névroglique;  —  â)  des  éléments 
'bipolaires  fusiformes  dont  les  prolongements  présentent  une  direction 
antéro-postérieure  ou  dorso-ventrale;  le  protoplasme  contient  des  granu- 

(1)  O.  Roussy  et  .\I.  Mosinüer.  Etude  anatomique  et  pliysioloi'iquo  de  riiypoLliala- 
Héunion  inlernatiunnte  Je  Nenmlagie,  Paris,  juillet  1934. 
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lalions  de  Nissl  évidents  ;  —  c)  des  éléments  multipolaires  de  petite  taille 
dont  les  prolongements  se  dirigent  généralement  en  dehors,  dans  la  subs¬ 
tance  grise  environnante,  suivant  cinq  directions  principales  :  dorsale, 
ventrale,  roslrale,  caudale  et  latérale. 

Nous  distinguerons  dans  la  substance  grise  périventriculaire  7  segments 
topographiques. 

!'•  J^a  substance  grise  périventriculaire  des  ventricules  latéraux  se  rèn- 
contre  exclusivement  au  niveau  de  la  face  inféro-externe,  diencéphalique, 
du  ventricule  latéral.  Elle  revêt  ainsi  la  face  ventriculaire  du  noyau 
caudé,  du  noyau  antérieur  et  du  noyau  latéral  du  thalamus  et  entre  en 
rapports  intimes,  en  bas  et  en  dedans,  avec  le  noyau  interstitiel  du  tænia 
semi-circularis.  Elle  forme  deux  noyaux  de  condensation. 

Le  premier,  situé  au  niveau  de  l’angle  supéro-externe  du  ventricule 
latéral,  est  en  connexion  avec  le  corps  calleux  et  la  capsule  Interne  ;  nous 
proposons  de  l'appeler  «  noyau  périangulaire  ». 

Le  second  constitue  le  segment  extratænial  de  la  substance  grise  de 
la  lame  cornée.  Il  se  met  en  rapport  avec  le  tænia  semi-circularis,  la 
veine  du  corps  strié,  le  noyau  caudé  et  le  noyau  ventral  antérieur  du 
thalamus. 

2°  La  substance  grise  périventriculaire  de  la  zone  préoptique  revêt  le  reces- 
sus  pré-  ou  susoptique.  Elle  entre  en  rapport  avec  la  commissure  blan¬ 
che  antérieure,  le  noyau  parolivaire  interne,  le  noyau  de  la  lame  susop¬ 
tique,  le  segment  interne  de  la  substance  grise  fondamentale  de  la  zone  pré¬ 
optique  le  noyau  paraventriculaire  de  riiypothalamus  elle  noyau  ovoïde. 
Elle  présente  un  segment  supérieur,  sous-commissural,  un  segment  infé¬ 
rieur  suprachiasmatique,  un  segment  antérieur  et  deux  segments  laté¬ 
raux.  Elle  se  continue,  sans  ligne  de  démarcation,  en  arrière,  par  la  subs¬ 
tance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus  antérieur. 

d»  La  substance  grise  périventriculaire  du  thalamus  interne  revêt  la  face 
interne  du  thalamus  ([u’elle  sépare  du  III"  ventricule.  Elle  se  trouve  ainsi 
limitée  par  le  noyau  paratænial  et  la  strie  médullaire,  le  noyau  interne 
dorsal  du  thalamus,  les  noyaux  commissuraux,  le  noyau  interne  ventral 
du  thalamus  et  se  continue  en  bas  par  la  substance  grise  périventricu¬ 
laire  de  l’hypothalamus.  Elle  présente  des  noyaux  de  condensation  :  le 
noyau  paraventriculaireantérieur  et  le  noyau  paraventriculaire  postérieur 
du  thalamus,  étudiés  dans  une  note  précédente  (1). 

4°  La  substance  grise  périventriculaire  de  l' hgpolhalanius  antérieur  se  con¬ 
tinue  en  avant  par  celle  de  la  zone  préopticpie  ;  en  arriére,  par  celle  de 
l'hypothalamus  postérieur  ;  en  haut,  par  celle  du  thalamus  interne.  Elle 
présente  deux  noyaux  de  condensation  ou  noyaux  périventriculaires  : 


(J)  G.  r-toussY  et  M.  Mosingiîii.  Sur  la  commissure  moyenne  et  la  substance  grise 
périventriculaire  du  thalamus.  Société  de  Neurologie,  niai  i'Jdb. 
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a)  le  noyau  pcrivenlriciilaire  supérieur  de  i hypothalamus  antérieur  est  un 
amas  de  cellules  situées  à  la  limite  de  l’hypothalamus  et  du  thalamus, 
au-dessus  du  pilier  antérieur  du  trigone,  au-dessous  de  la  lame  cornée.  11 
présente  les  mêmes  connexions  que  le  restant  de  la  substance  périventri- 
culaire  ; 

le  noyau  périventriculaire  inférieur  de  l’hypothalamus  ou  noyau  de 
I  infundibulum.  —  Arrivé  au  niveau  de  l'infundihulum,  la  substance  grise 
périventriculaire  s’épaissit  brusquement  pour  former  un  noyau  relative¬ 
ment  volumineux  dont  les  éléments  sont  identiques  à  ceux  des  autres 
segment  de  la  substance  grise  centrale,  mais  un  peu  plus  volumineux. 
Nous  proposons  d’appeler  cette  condensation  de  substance  grise  :  «  noyau 
tle  rinfundibulum  ». 

Les  fibres  all’érentes  à  ce  noyau  proviennent  :  a)  des  segments  sus- 
jacents  de  la  substance  grise  périventriculaire  et,  notamment,  du  noyau 
Paraventriculaire  antérieur  du  thalamus  ;  b)  du  noyau  paraventriculaire 
de  l’hypothalamus  ;  c)  des  segments  adjacents  de  la  substance  grise  fon¬ 
damentale. 

Les  libres  elférentes  vont  essentiellement  grossir  le  faisceau  hypotha¬ 
lamo-hypophysaire. 

L  étude  de  ces  connexions  montre  ipie  tous  les  segments  encéphaliques  , 
notamment  le  thalamus,  peuvent  agir  indirectement  sur  le  fonctioune- 
ment  hypophysaire. 

Le  noyau  de  l’infundihulum  (de  notre  nomenclature)  répond  en  partie 
au  noyau  arqué  de  l’hypothalamus  (nucléus  arcuatus  hypothalamij  décrit 
chez  les  reptiles  par  Sutkowaja  (1928),  (terme  adopté  par  Krieg  chez  le 
•’nt),  au  nucléus  paraventricularis  posterior,  i)ars  ventralis  de  (lurdjian. 

Ln  résumé,  la  substance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus 
intérieur  peut  être  ainsi  divisée  en  deux  segments  :  un  segment  infé- 
^’ieur,  avec  un  noyau  de  condensation  :  le  noyau  de  rinfundibulum  ou 
noyau  périventriculaire  inférieur;  et  un  segment  supérieur  (nucléus 
Penventricularis  posterior,  pars  dorsalis),  présentant  également  un 
noyau  de  condensation  ;  le  noyau  périventriculaire  supérieur  de  l’hypo- 
Ihalainus  antérieur. 

La  substance  yrisc  périnentriculaire  de  l’hypothalamus  postérieur 
présente  à  étudier  deux  segments  ; 

o)  un  segment  inférieur  ou  prémamillaire  qui  entoure  le  récessus  pré- 
'namillaire  et  n'est  (jue  la  terminaison  postérieure  du  noyau  périventri- 
nulairc  de  rhypothalamus  antérieur.  Il  se  continue  latéralement  par  le 
’^ngment  ventral  du  noyau  prémamillaire  et  revêt,  en  arrière,  la  face 
postérieure  des  segments  internes  des  noyaux  mamillaires  internes.  Ce 
®<^gment  est  en  connexions  intimes  avec  le  noyau  prémamillaire  ; 

un  segment  postéro-supérieur  qui  fait  suite  au  segment  dorsal  de  la 
substance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus  antérieur  et  qui 
continue  ;  en  arrière,  par  la  substance  grise  |)érivcntriculaire  du 
•nésencéj)hale  ;  en  haut,  par  celle  du  thalamus.  La  substance  périven- 
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Iriculaire  d’un  côté  se  réunit  à  celle  du  côté  opposé,  au-dessous  de  la 
commissure  intermédiaire  et  au-dessus  de  la  commissure  hypothalamique 
postérieure  de  Forel.  h]n  dehors,  la  substance  grise  est  limitée  par  le 
noyau  postérieur  de  l’hypothalamus  et  par  la  zone  sous-thalamique, 
notamment  par  le  segment  périventriculaire  du  noyau  réticulaire 
interne  du  diencéphale  (1).  Traversée,  d’avant  en  arriére,  par  les  nom¬ 
breuses  fibres  du  faisceau  périventriculaire  longitudinal  interne,  elle 
])résentc  des  connexions  intimes  avec  le  noyau  postérieur  de  l’hypotha¬ 
lamus. 

6“  La  subslttiice  giisc  sous-épendymaire  du  mésencéphale  engaine  l’aque¬ 
duc  de  Sylvius  et  entre  en  rapports  avec  la  commissure  postérieure,  les 
tubercules  quadrijumeaux,  les  noyaux  d'origine  de  la  3®  et  de  la  4®  paire, 
la  substance  réticulaire  du  mésencéphale,  notamment  les  noyaux  de 
Darkschcvitch  et  les  noyaux  interstitiels,  du  trijumeau,  le  locus  cæru- 
leus,  la  bandelette  longitudinale  postérieure.  Elle  présente  un  noyau  de 
condensation  qui  n’est  autre  que  le  noyau  végétatif  de  la  3“  paire. 

T**  La  substance  grise  sous-épendginaire  de  la  région  bulbo-prolubéran- 
lielle  tapisse  le  plancher  du  IV'-  ventricule  et  entoure  je  canal  épendymaire 
du  bulbe.  Elle  est  en  rapports  avec  le  noyau  d’origine  de  la  petite  racine 
descendante  du  trijumeau,  le  locus  cæruleus,  les  noyaux  d’origine  des 
(5®,  9'',  10',  11'  et  12®  paires,  le  noyau  du  funiculus  teres,  les  noyaux  de 
terminaison  du  glosso-pharyngien,  du  nerf  vague  et  du  spinal,  le  noyau 
de  Deiters,  la  substance  réticulée,  la  bandelette  longitudinale  posté¬ 
rieure. 

8°  La  substance  grise  peri-épendgmaire  du  tronc  cérébral  se  poursuit 
dans  la  moelle  où  elle  est  représentée  par  la  substance  gélatineuse  cen¬ 
trale  qui  entre  en  rapports  avec  la  commissure  blanche  antérieure  et  la 
substance  grise  intermédiaire. 

En  résumé,  la  substance  grise  périventriculaire  sous-épendymaire 
s’étend  ainsi  sans  discontinuité,  de  la  zone  préoptique  et  des  ventricules 
latéraux  à  la  moelle  épinière.  Elle  présente  le  maximum  de  son  dévelop¬ 
pement  au  niveau  du  diencéphale  où  existent  plusieurs  noyaux  de  con¬ 
densation.  Il  faut  noter  enfin  que  la  substance  grise  fondamentale  de 
l’hypothalamus  et  de  la  zone  préoptique  (de  notre  nomenclature)  se 
continue  directement  avec  la  substance  grise  périventriculaire. 

H.  —  Voies  de  conduction  de  I.A  SUDSTANCE  OUISE  l•ÉIllVENTUICUEAIUE• 

La  substance  grise  périventriculaire  et  sous-épendymaire  peut  être 
considérée  comme  une  unité  physiologique  à  la(|uelle  nous  décrirons 
4  sj'stèmes  de  voies  de  conduction  :  1°  des  voies  d’association  ;  2“  des 
voies  comniissurales  ;  3*^  des  voies  afférentes  ;  40  des  voies  efférentes 

(t)  G.  liüL'ssv  et  M.  Musinuuh.  J.u  siihslaiiCü  rétieiiluire  et  lus  iioyau.v  réticulaires 
(lilTérenciés.  Suc.  ilc  Neurologie,  juin  11)30. 
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1°  Voies  d' association.  —  Elles  comprennent  :  a)  les  voies  d’association 
dorso-ventrales  ;  b)  les  voies  d'association  rostro-caudales. 

a)  Les  voies  dorso-ventrales  relient,  de  chaque  côté,  les  segments  dor¬ 
saux  aux  segments  ventraux  et  inversement.  Ces  fibres  sont  particulière¬ 
ment  développées  dans  le  diencéphale  et  le  mésencéphale.  Elles  font 
partie  du  système  périventriculaire  dorso-ventral  alimenté  également 


par  les  fibres  afl'érenles  à  la  substance  grise  périventriculaire  provenant 
‘lu  thalamus  et  de  l’hypothalamus. 

Ces  voies  d'association  dorso-ventrales  de  la  substance  grise  périventri  - 
uulaire  du  diencéphale,  sont  constituées  :  a)  par  des  fibres  descendantes 
provenant  du  noyau  périventriculaire  péri-angulaire  ;  — b)  par  des  fibres 
ascendantes  provenant  du  noyau  de  l’infundibulum  ;  —  c)  par  des  fibres 
ascendantes  et  descendantes  provenant  du  noyau  périventriculaire  supé¬ 
rieur  de  l’hypothalamus  ;  —  d)  par  des  fibres  ascendantes  et  descendantes 
‘lu  la  substance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus  et  du  thalamus. 

Les  voies  d'association  rostro-caudales  sont  à  court  ou  à  long  trajet  et 
relient  dans  les  deux  sens  les  segments  susjacents  aux  segments  sous- 
Jacents  de  la  substance  grise  périventriculaire. 
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11  est  à  noter  que  la  substance  ^frise  périventriculaire  du  thalamus  et 
celle  de  la  zone  préopti(|ue  sont  reliées  directement  au  mésencépliale  et 
aux  segments  sousjacents. 

Par  ailleurs,  les  fibres  d’association  longitudinale  de  la  substance  grise 
liériventriculaire  sont  mêlées  aux  fibres  efférentes  longitudinales  internes 
provenant  des  centres  végétatifs  préoptico-tbalamo-bypotbalamiques. 


Les  voies  longitudinales  périvcutriculaires  internes  ou  sous-épendy- 
maires  s'observent  sur  toute  la  hauteur  du  diencéphale,  mais  forment,  en 
outre,  deux  faisceaux,  (|ui  sont  :  1"  le  faisceau  périventriculaire  longitu¬ 
dinal  interne  de  l’hypotbalamus  et  de  la  zone  préopticjue  provenant  de 
la  substance  grise  périventriculaire  de  la  zone  préoptique  et  de  l’hypo¬ 
thalamus,  des  segments  internes  du  noyau  de  l’iufundibulum.  A  ces  fibres 
sousépendymaires  se  joignent:  1°  des  fibres  efl'érentes  provenant  des  seg¬ 
ments  internes  du  noyau  paravenfriculaire  de  l’hypothalamus,  et  2”  le 
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faisceau  périventriculaire  longitudinal  du  thalamus  qui  provient  de  la 
substance  grise  périventriculaire  du  thalamus  interne.  Il  est  grossi  de 
fibres  provenant  des  noyaux  commissuraux  du  thalamus. 


‘fi-  3.  —  Héscjiii  fpiMulviiüiii-i*  au  nivcîiii  tlii  IIÏ*'  ventricule  dont  la  cavité  est  à  droite  (hypollialamii 


niveau  du  mésencéphale,  la  voie  péri-épendymaire  longitudinale 
peut  être  subdivisée  en  deux  segments  topographiques  qui  se  fusionnent 
‘^téralement  : 

Le  segment  postérieur  de  la  voie  péri-éi)endymaire  dont  les  fibres  se 
'Condensent,  en  dedans,  en  un  faisceau  ;  le  faisceau  rétro-épendymaire  ou 
foetal.  Celui-ci  n’est,  en  grande  partie,  que  la  continuation  du  faisceau 
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périventriculaire  du  tlialamus,  mais  se  trouve  renforcé  par  des  fibres  obli- 
([uement  ascendantes  détachées  des  faisceaux  périventriculaires  de  l’iiy- 
l)othalamus.  Le  faisceau  rétro-épendymaire  s’épuise  en  majeure  partie 
dans  la  lame  quadrigéminale  (voies  périventriculaires  thalamo-  et  hypo- 
thalamo-tectales)  ; 

b)  Le  segment  péri-épendymaire  antérieur,  ou  ventral,  ou  tegmental. 
(i  est  le  faisceau  dorsal  de  Schütz.  Le  faisceau  périventriculaire  tectal,  de 
même  que  le  faisceau  de  Schütz,  sont  constitués  non  seulement  de  fibres 
d’association  longitudinales,  mais  également  de  fibres  efférentes  des¬ 
cendantes. 

2°  Voies  commissiirales.  —  Les  segments  contralatéraux  sont  unis  par 
des  fibres  commissurales  particulièrement  nombreuses  au  niveau  du  dien- 
cépliale  (commissure  sous-épendymaire  de  l’hypothalamus). 

Dans  les  autres  segments  il  existe  des  fibres  commissurales  ventrales  et 
dorsales, 

d®  Voies  afférenles  —  Elles  sont  variables  suivant  les  régions.  La  subs¬ 
tance  grise  périventriculaire  de  la  zone  préoptique  reçoit  un  certain 
nombre  de  fibres  du  septum  et  du  noyau  de  la  lamelle  susoptique. 

La  substance  grise  périventriculaire  du  ventricule  latéral  et  du  thalamus 
reçoit  des  fibres  afférentes  : 

a)  du  groupe  des  noyaux  de  la  ligne  médiane  du  thalamus.  Ce  sont, 
chez  les  rongeurs  et  les  carnivores,  les  noyaux  interparaventriculairc, 
interparatænial,  interantérodorsal,  intersupéro-interne,  central  interne 
et  le  noyau  d’union  ;  chez  l’homme,  les  noyaux  de  la  commissure 
moyenne  ; 

b)  du  groupe  des  noyaux  internes  du  thalamus  (noyau  paratænial, 
noyau  supéro-interne,  noyau  inféro-interne)  ; 

c)  des  noyaux  intralamellaires  et  du  noyau  ventral  interne  du  thalamus; 

d)  de  la  substance  grise  de  la  lame  cornée  ; 

e)  des  territoires  limitrophes  du  noyau  caudé  ; 

/;  du  corps  calleux,  par  des  fibres  se  relayant  en  grande  partie  dans  le 
noyau  périventriculaire  périangulaire. 

g)  du  pédoncule  inféro-interne  du  thalamus  qui  apporte  au  système 
|)ériventriculaire  des  influx  en  provenance  du  cortex,  de  la  substance 
innominée  de  Reichert,  du  noyau  latéral  de  l’hypothalantus  ; 

h)  certaines  fibres  de  l’anse  lenticulaire  se  terminent  également,  d’après 
nos  constatations,  dans  le  voisinage  de  la  substance  grise  périventricu ■ 
lairc  du  thalamus  interne. 

La  substance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus  antérieur  reçoit 
des  voies  afférentes  nombreuses  provenant  des  segments  inféro-interne. 
supéro-interne,  dorsal  et  latéral  (fibres  hypothalamiques  latéro-périven- 
triculaires),  de  l’hypothalamus  antérieur,  du  noyau  paraventriculaire  de 
riiypothalamus,  dutænia  semi-circularis  (fibres  tænio  périventriculaires), 
du  pilier  antérieur  du  trigone (fibres  trigono-périventriculaires),  du  pédon¬ 
cules  inféro-interne  du  thalamus,  du  noyau  hypothalamo-mamillaire. 
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Les  libres  afférentes  à  la  substance  grise  périventriculaire  de  l’hypo- 
tbalamus  postérieur  proviennent  du  noyau  prémamillaire,  du  noyau 
supramamillaire,  du  noyau  postérieur  de  l’hypothalainus,  du  noyau 
réticulaire  interne  du  subtbalamus,  du  noyau  bypothalamo-maniillaire,  du 
noyau  sous-parafasciculaire. 

La  substance  grise  périventriculaire  du  inésencé|)hale  est  en  rapport 
avec  les  tubercules  quadrijumeaux,  la  commissure  postérieure,  les  noyaux 
réticulaires  du  mésencépbale,  notamment  le  noyau  de  Darkschwitcli  et  le 
noyau  interstitiel.  Celle  de  la  région  bulbo-protubéranlielle  est  en  con¬ 
nexions  avec  les  noyaux  réticulaires,  le  noyau  de  Deiters,  la  bandelette 
longitudinale  postérieure,  les  noyaux  sensitifs  des  9"  et  10’'  paires. 

Les  libres  efférentes  (cylindraxiles  ou  dendritiques)  de  la  substance 
grise  ])ériventriculaire  vont  :  1°  à  la  substance  grise  fondamentale  de  la 
zone  préoptique  ;  2°  au  noyau  paraventriculaire  de  rhypotbalamus  ; 
au  noyau  ovoïde;  4"  à  l’hypophyse,  les  fibres  i)ôriventriculo-bypopby- 
saires  provenant  surtout  du  noyau  do  l’infundibulum  ;  5“  aux  noyaux 
médians  et  internes  du  thalamus  :()°aux  noyaux  supra  et  prémamillaires  ; 
7“  à  la  substance  réticulaire  du  mésencépbale  et  du  rhombencépbale.  Les 
rapports  sont  particulièrement  intimes  avec  le  noyau  de  Darkschwitch, 
le  noyau  interstitiel  de  Gajal.  les  noyaux  de  l’annulus  aqueductin,  le 
noyau  dorsal  de  Gudden  ;  8“  à  la  musculature  lisse  oculaire  ;  9°  à  la  subs¬ 
tance  grise  intermédiaire  de  la  moelle. 

Le  réseau  fibrillaire  épendumo-sousépendijmuirc  du  système  veyétatif  peri- 
ventrieuUùre ■  —  La  richesse  des  voies  nerveuses  du  système  végétatif  péri¬ 
ventriculaire  que  nous  venons  de  décrire  se  traduit,  à  l’imprégnation 
argentique,  par  un  réseau  librillaire  des  plus  serrés  (fig.  1). 

Mais  à  côté  de  ce  réseau  que  nous  ap])ellerons  «  réseau  connectif»,  il 
existe  un  réseau  épendymo-sousépendyinaire  (jue  mettent  particulière¬ 
ment  en  évidence  les  coupes  tangentielles  au  revêtement  épendymaire 
(fig.  2).  Ce  réseau  est  abondamment  pourvu  de  nodosités  et  de  boutons 
interépendymaircs  et  donne  nettement  l’impression  d’un  dispositif  sen¬ 
soriel.  Des  constatations  analogues  ont  été  , faites  par  M.  Laruclle.  On 
j)eut  penser  ainsi  (jue  les  modifications  de  la  tension  et  de  la  com])osition 
du  liquide  céphalo-rachidien  sont  transmises  par  cet  appareillage  perceptif 
à  tout  le  système  neurovégétatif. 

Conclusions.  —  1"  Le  système  neuro- végétatif  périventriculaire 
s’étend  sans  discontinuité  des  ventricules  latéraux  et  de  la  zone  préop' 
ti(|ue  à  la  moelle.  Grâce  à  d’innombrables  fibres  d’association,  il  peut  être 
considéré  comme  une  unité  fonctionnelle,  réalisant  une  solidarité  fonc¬ 
tionnelle  de  tout  le  système  neurovégétatif. 

2“  Ce  système  présente  un  certain  nombre  de  noyaux  de  condensation 
plus  ou  moins  différenciés,  tels  que  le  noyau  péri-angulaire  du  ventricule 
latéral,  le  noyau  de  l’infundibulum  qui  prend  part,  comme  nous  l'avons 
montré  ailleurs,  à  l’innervation  de  l’hypophyse,  et  le  noyau  végétatif  de  D 
troisième  paire. 
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3°  Il  existe  des  connexions  intimes  entre  le  système  neurovégé¬ 
tatif  péri-épendymaire  et  le  système  réticulaire,  système  d’association 
végétativo-niotrice,  que  nous  avons  décrit  dans  une  note  antérieure. 

4°  Le  système  neurovégétatif  sousépendymaire  apparaît  pourvu  d’un 
réseau  épendymaire  à  signification  sensorielle  probable  percevant  vraisem- 
Wablement  les  modifications  physico-chimiques  et  tensionnelles  du  liquide 
céphalo-rachidien,  qui  peuvent  ainsi  se  répercuter  sur  les  organes  innervés 
par  le  système  péri-épendymaire  tel  que  l’hypophyse. 


Etude  clinique  sur  une  forme  de  myélite  bénigne  avec  symptômes 
sensitifs  prédominants,  par  M.  Otto  Sittig  (de  Prague). 

Pendant  les  deux  dernières  années,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  plu¬ 
sieurs  malades,  chez  lesquels  me  frappa  une  grande  similitude  du  tableau 
clinique.  Aucun  de  ces  malades  ne  mourut  et  de  ce  fait  il  nous  manque 
la  vérification  par  l’autopsie  et,  par  conséquent,  toutes  les  considérations 
sur  l’étiologie,  le  mode  du  processus  anatomique  et  la  certitude  de  classi- 
cation  de  nos  cas  restent  hypothétiques.  Comme  tous  ces  malades  ve¬ 
naient  à  ma  consultation  privée,  les  examens  ne  pouvaient  pas  être  aussi 
complets  qu’il  eût  été  désirable.  Si  je  me  permets,  malgré  ces  dé¬ 
liants,  de  les  publier,  je  le  fais,  parce  que  je  n’avais  jamais  rencontré 
uioi-même  jusqu’à  présent  un  tel  tableau  clinique  ni  trouvé  sa  description 
3ans  la  littérature  médicale.  C’est  pourquoi  je  me  permets  d’attirer  l’at- 
lention  de  mes  collègues  et  de  publier  ici  mes  observations. 

Observations  personnelles.  - —  Cna  I.  M.  P.  E.,  homme  âgé  de  54  ans,  marié.  Il  a  deux 
®ntants  Inen  portants,  [las  d’enfant  mort,  sa  femme  n’eut  jamais  do  fausse  couche.  Le 
•Ualade  eut  la  scarlatine,  la  diphtérie  et  en  1915  le  typhus.  Depuis  5  ans  il  souffre  do 
*'®nips  en  temps  d’accès  de  goutte  dans  les  deux  gros  orteils,  surtout  dans  le  gauche.  Il 
■■^counaît  avoir  eu  une  infection  hlennnoragii|ue,  mais  pas  de  syphilis. 

Le  19  juillet  1933,  il  sentit  le  matin  en  s’éveillant  une  insensibilité  des  pieds,  particu- 
lièrement  du  gauche.  Le  21,  il  eutdesfourmillemeirts  dans  la  plante  des  pieds,  q>ii  s’éten- 
'hrent  le  22  jusqu’au-dessous  du  genou  gauche  et  de  la  cheville  droite.  De  plus,  le  malade 
plaignit  do  ne  jjas  sentir  le  passage  de  l’urine  et  des  matières  et  d’ètre  devenu  im¬ 
puissant  depuis  sa  maladie.  Sa  démarche  était- restée  intacte. 

Le  22  juillet  1933,  je  vis  le  malade  pour  la  première  fois  avec  le  D'  Alfred  Spitz. 
yU  température  était  de  30,5,  le  pouls  à  72,  la  pression  sanguine  140  mm.  Ilg.  Los  organes 
‘uternes  ne  montraient  rieh  d’anormal.  Los  ])upilles  étaient  égales  et  réagissaient  à  la 
'umière  et  à  la  distance.  Le  fond  d’œil  était  normal.  Les  mouvements  oculaires  se  fai- 
®®ient  francheiruuit.  pas  de  nystagmns.  L’innervation  de  la  face  et  de  la  langue  normale. 
Léfloxe  do  Mayer  -1-  -f-,  réflexes  rotuliens  4-  -f,  réflexes  achilléens  +  -p  ,  peut-être 
®Upeu  plus  faibles  que  normalement,  réflexes  cutanés  abdominaux  -f  -f.  Le  signe  de 
•(ouküvsky  est  positif  à  droite,  pas  d’.autres  signes  pyramidaux.  Aux  membres  supé- 
^ours,  il  n’y  a  rien  d’anormal.  Le  signe  do  Homberg  est  positif.  La  sensibilité  est  intacte 
us  do  douleur  à  la  pression  des  nerfs  et  de  la  colonne  vertébrale.  La  réaction  de  B.  W 
^u  sang  est  négative  (Laboratoire  du  D''  W.  Stross). 

J’ai  ordonné  au  malade  3  gr.  de  chlorure  de  calcium  per  os  et  par  jour. 

Après  une  semaine,  l’état  du  malade  n’avait  pas  changé  essentiellement,  seulement 
pied  droit  un  signe  de  Babinski  ébauché  se  manifesta  quelquefois. 

Le  5  août,  rm.s(uisibilité  s’étendait  jusqu’au-dessus  de  l’ombilic.  La  flexion  dorsale 
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■  lu  pied  et  des  orteils  droits  était  plus  faible  qu’à  gauche.  Le  signe  de  Babinski  était 
positif  à  droite.  L’examen  électrique  avait  un  résultat  normal,  hormis  que  l’excitation 
faradique  à  la  cheville  interne  provoquait  une  flexion  dorsale  du  gros  orteil.  Il  existait 
une  anesthésie  à  la  partie  extérieure  des  deux  mollets  et  des  pieds. 

l’examen  radiologique  de  la  colonne  vertébrale  (Dr  Oskar  Weil)  on  trouva  seulement 
des  signes  de  spondylarthrose  d’ostéophytes  au  bord  inférieur  de  la  8»  vertèbre  dorsale. 

Les  jours  suivants  la  faiblesse  de  la  jambe  droite  et  l’insensibilité  restèrent  inchan¬ 
gées.  Le  malade  accusaitune  insensibilité  plus  marquéeà  la  jambe  gauche.  Les  réflexes 
rotuliens  et  achillôens  étaient  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche,  le  signe  de  Babinski  était 
maintenant  très  net  à  droite.  L’anesthésie  de  la  ])artie  externe  des  deux  mollets  per¬ 
sistait,  des  chiffres  écrits  sur  la  peau  n’étaient  pas  reconnus  par  le  malade  dans  la 
région  externe  du  mollet  gauche.  L’examen  électrique  des  muscles  des  jambes  et  des 
muscles  abdominaux  avait  un  résultat  normal. 

Le  15  août,  l’état  du  malade  était  le  même,  seulement  le  siguedeBabinski  était  posi¬ 
tif  des  deux  côtés,  plus  marqué  à  droite. 

Le  malade  partit  alors  pour  une  maison  de  santé  près  de  Vienne,  ou  le  30  août  une 
ponction  1  ombaire  fut  pratiquée.  Examen  du  liquide  céphalo-rachidien  :  albumine  0,22, 
Cfsllules  3-4,  B.  W.  négative,  réaction  de  Lange  négative,  réaction  au  mastic  négative. 
Le  malade  reç;ut  12  Injections  d"yatren-caséinc  et  fut  traité  par  la  nentgénothérapie 
appliquée  à  la  colonne  vertébrale. 

.Je  vis  le  malade  de  nouveau  le  30  septembre.  Il  dit  qu’au  commencement  il  se  sen¬ 
tait  mieux  à  la  maison  de  santé,  mais  après  la  ponction  lombaire  son  état  empira  et  il 
eut  des  accès  de  goutte,  qui  se  répètent  maintenant  à  peu  près  tous  les  15  jours.  Main¬ 
tenant,  il  accuse  de  nouveau  une  insensibilité  à  l’abdomen  et  aux  jambes;  étant  couché 
l’insensibilité  est  moins  marquée  qu’en  marchant.  Dans  la  plante  des  pieds  il  accuse  la 
s(insation  de  marcher  sur  de  la  mousse.  La  face  interne  des  cuisses  accuse  une  sensation 
de  raideur,  .àprès  avoir  marché  peu  de  temps,  il  sent  une  fatigue  dans  les  jambes.  A  la 
défécation,  il  a  la  sensation,  que  les  matières  n’ont  pas  été  entièrement  expulsées.  L’im¬ 
puissance  sexuelle  persiste  ;  il  n'a  pus  d’érections.  L’examen  eut  à  peu  i)rès  le  même  ré¬ 
sultat  que  le  dernier,  les  réflexes  rotuliens  etachilléens  sont  plus  vifs  à  droite  qu’à 
gauche,  le  signe  de  Babinski  est  positif  des  deux  côtés,  plus  marqué  à  droite.  L’examen 
morphologique  du  sangaccuse  un  résultat  normal  hormis  un  nombre  de  44  %  de  lymi)hos 
et  la  teneur  en  acide  urique  est  augmenté  (D^  IL  Kral). 

Le  21  octobre,  le  1”  Schônbauer,  de  Vieniu',  praticpia  une  myélographie,  qui  eut  un 
résultat  normal. 

Le  24  février  H)34,  le  malade  nous  informa  que  les  dysesthésiesavuient  disparu  à 
l'abdomen  et  aux  jambes  et  qu’elles  persistaient  encore  .seulementà  l’anus  et  à  la 
verge.  11  sentait  maintenant  le  passage  de  Turine  et  des  matières,  maisil  ne  savait  tou¬ 
jours  pas  si  la  défécation  était  finie.  II  avait  maintenant  de  temps  en  temps  des  érec¬ 
tions,  mais  elles  étaient  douloureuses;  dans  les  derniers  mois  il  eut  aussi  1-2  pollutions. 
l 'ne  marche  un  peu  longue  le  fatigue  encore.  A  l’examen  neurologique  on  constata  un 
signe  de  Babinski  positif  des  deux  côtés.  L’autre  résultat  de  l’examen  fut  le  même  que 
la  dernière  fois. 

Las  II  (cette  malade  me  fut  adressée  par  le  docent  Ludwig  Duttmann,  deBreslau,  et 
je  l’en  remercie  sincèrement).  — M“  M.  H...,  âgée  do  40  ans,  fut  atteinte  de  fourmille¬ 
ments  au  pied  droit  le  2  juillet  1934  ;  ces  fourmillements  commencèrent  dans  les  orteils 
et  s’étendirent  d’abord  dans  la  jambe  droite,  et  à  la  4“  semaine  la  jambe  gauche  était 
également  envahie.  Ensuite,  les  dysesthésies  s’étendirent  jusqu’à  la  poitrine.  La  dé¬ 
marche  devint  incertaine.  Au  début  de  la  maladie,  la  malade  ne  sentait  pas  le  passage 
<lo  l’urine  et  des  matières.  Elle  ne  pouvait  aussi  retenir  l’urine  et  les  matières  qu’avec 
difficulté.  La  malade  s’en  alla  alors  à  Breslau  chez  M.  le  docent  Ludwig  Guttmann,  qui 
jiiatiqua  une  ponction  lombaire  ;  le  résultat  de  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
fut  le  suivant  ;  réaction  de  B.-W.  négative  au  sang  et  au  liquide,  cellules  16/3,  taux 
d’albumine  normal,  réaction  au  mastic  normale,  réaction  de  Queckenstedt  normale, 
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1.  La  malade  fui  traitée  par  des  frictions  avec  l’onguent  gris  et  par  des 
c  paralysie  de  la  moitié  droite  de  la  face,  qui  avait  disparu 


pression  290  nii 
‘ajeclions  de  i 

Il  y  a  8  ans,  elle  avait  ci 
lotalemeut  en  15  jours. 

Je  vis  la  malade  jiour  la  première  fois  le  2  novembre  1933.  Elle  accusait  encore  une  sen¬ 
sation  d’armature  du  haut  de  la  poitrine  Jusqu’en  bas.  Les  pupilles  étaient  égales,  réa¬ 
gissaient  à  la  lumière  et  à  la  distance.  Fond  de  l’uîil  normal.  Les  mouvements  oculaires 
se  font  franchement,  pas  de  nystagmus.  L’innervation  de  la  face  est  absolument  nor¬ 
male  ;  de  la  paralysie  faciale  préalable  il  n’y  a  aucune  trace.  Les  réflexes  rotuliens,  achil- 
léens  et  médioplantaires  sont  présents,  des  réflexes  cutanés  abdominaux  seulement  le 
Jroit  suiiérieur  est  présent,  mais  peu  mar([ué.  Le  signe  de  Babinski  est  positif  des  deux 
cotés,  clonus  du  pied  à  gauche.  Les  mouvements  du  pied  gauche  se  font  avec  une  force 
diminuée.  La  démarche  est  spasmodique  et  ataxique.  Le  signe  de  Romberg  est  positif. 
!'■>  sensation  de  douleur  est  diminuée  au  mollet  droit,  la  sensation  de  vibration  diminuée 
'lepuis  le  haut  des  cuisses  vers  le  bas. 

L’état  de  la  malade  s’améliora  i)eu  à  peu,  la  démarche  devint  plus  sûre,  le  trouble  de 
•o  sensibilité  diminua,  il  persista  une  sensation  de  ceinture  au-dessous  de  l’ombilic. 
La  malade  accusa  d’avoir  perdu  la  finesse  do  sensation  tactile  qu’elle  avait  avant  la 
aialadie.  Dans  les  jambes  elle  accusa  une  sensation  d’engourdissement,  elle  avait  une 
^'Cnsation  dans  les  jambes,  comme  si  elles  n’appartenaient  pas  à  elle-mémc.  Le  signe 
'lo  Babinski  était  maintenant  présent  seulement  à  droite,  les  réflexes  cutanés  abdomi- 
"aux,  au  commencement  présents  seulement  du  côté  droit,  étaient  plus  tard  présents 
des  deux  côtés.  La  démarche  s’améliora  de  telle  façon,  qu’elle  était  normale  le  4  mars 

ce  moment,  les  réflexes  étaient  normaux,  le  signe  de  Babinski  n’était  plus  présent 
cl  la  sensibilité  était  intacte  dans  ses  différents  modes.  Pas  de  signe  de  Romberg.  Un 
Ifouble  de  la  sensibilité  subjective  en  forme  de  sensation  de  ceinture,  mais  plus  atténuée, 
hersista  encore. 


Cas.  III.  M...  K.  P.,  âgé  de  33  ans,  fut  pris  dans  les  pieds,  à  la  fin  de  juin  1934  do 
fourmillements  qui  s’étendent  au  cours  d’une  semaine  vers  le  haut. 

Au  premier  examen,  le  19  j  uillet  1934,  l’insensibilité  avait  gagné  la  moitié  de  l’abdomen, 
contact  de  la  peau  il  avait  une  sensation,  comme  si  quehiuo  chose  était  incorporé 
entre  la  peau  et  la  chose.  II  ne  sentait  pas  le  passagedol’urineetdes matières.  Pendant 
le  coït  il  avait  la  sensation,  comme  si  quelque  chose  était  interposé  entre  la  verge  et  le 
'ogin,  il  lui  manquait  la  sensation  de  la  fin.  A  l’anus,  il  avait  la  sensation  d’avoir  un 
l’apier.  Il  n’était  plus  oliatouilloux.  Avant  la  maladie  il  était  très  adroit,  maintenant  il 
était  devenu  maladroit,  les  choses  lui  tombaient  des  mains.  La  démarche  était  vacil- 
lante,  il  se  fatigue  très  vile  en  marchant.  Aprèsuiie  marclie  un  peu  plus  longue  il  sentait 
la  raideur  dans  les  jambes. 

Il  déclare  n’avoir  jamais  eu  d’infection  vénérienne.  En  1929,  il  avait  eu  un  accident 
**  hutomobilo.  Il  souffre  de  calcul  rénal.  Le  malade  est  gaucher. 

Mon  premier  examen  du  19  juillet  1934  eut  le  résultat  suivant  :  Pouls  88,  les  pupilles 
'“gales,  réagissent  à  la  lumière  et  à  la  distance.  Fond  de  l’œil  normal.  Mouvements  ocu- 
"‘res  normaux,  nystagmus  au  regard  à  droite,  à  gauche  et  en  haut.  Un  e.xophtalmos 
^‘Ijauché  des  deux  yeux  était  habituel  chez  le  malade.  Innervation  de  la  face  et  de  la 
"ague  normale.  Réflexe  de  Mayer  '+  -j-,  réflexes  rotuliens  -f  -1-,  réflexes  achilléens 
■f"  +,  réflexes  médioplantaires  +  -b,  réfle.xcs  cutanés  abdominaux  -t-  -f,  réflexes 
'^'“émastérions  -f-  -1-.  Signe  do  Babinski  ébauché  au.x  deux  pieds.  Signe  de  Romberg  -j-. 

sens  de  vibration  est  aboli  du  niveau  de  l’ombilic  jusqu’au  bas.  Le  sens  des  mouve- 
^hcnts  est  troublé  aux  deux  gros  orteils,  en  outre  la  sensibilité  est  normale.  Il  fut  traité 
l’®r  le  chlorure  de  calcium  3  gr.  par  jour  per  os,  puis  avec  des  frictions  avec  l’onguent 
gfls  et  avec  des  injections  de  vaccineurine. 

L’état  du  malade  s’améliora  peu  à  peu,  ainsi  que  la  démarche,  les  troubles  de  la  sen- 
^'bilité  objective  et  subjective  rétrocédèrent  en  étendue  et  en  intensité,  mais  des  dyses- 
l'ésics  aux  pieds  persistèrent,  La  miction  et  la  défécation  devinrent  normales  ainsi  que 
g  sensation  au  coït.  Seulement,  le  malade  accuse  un  manque  d’initiative  et  d’agilité 
’'l'‘rilue||c^  qui,  toutefois,  s’améliora  au,ssi. 
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Cas.  I\'.  M""  Iv  M.,  ÛRoe  di'  26  ans.  fui  juise  dans!aiuut(iu2Gfévrier  1935  d’onfïour- 
dissements  etdepicotumunls,  qui  uommiuiiiaid,  au  gros  orteil  gauche  s’étendirent  len¬ 
tement  à  toute  la  jandjc.  (iliaque  jour  l’étal  de  la  malade  empira.  Le  28  février 
les  dysesthésies  gagnèrent  l’abdomen,  le  côté  gauche  était  le  plus  affecté.  Aussi  dans  le 
vagin  et  à  l’anns  la  malade  accuse  un  engourdissement.  Dans  le  côte  gauche  de  l’abdo¬ 
men  et  la  jambe  gauche  elle  accuse  une  sensation  «  dure  ».  Sur  laface interne  des  cuisses, 
elle  a  une  sensation  comme  d'un  bandage  dur  et  sec.  A  la  delecation,  ellen’apprecie  pas 
la  consistance  des  matières,  bille  ne  sent  pas,  quand  elle  s'essuie.  Quand  elle  se  frappe 
avec  la  main  sur  la  ]ieau,  elle  le  sait  avec  la  raison,  mais  elle  ne  le  sent  jias. 

Dans  son  enfance  elle  eut  la  rougeole,  La  menstruation  est  très  irreguhère.  bin  février, 
elle  eut  une  angine,  il  y  a  3  semaines  elle  eut  une  bronchite,  dans  les  derniers  teirqis  elle 
soigna  dans  sa  famille  deux  malades  atteints  de  gri|ipe.  bin  191 7-1  918  elle  eut  une 
griiqie  cérébrale,  elle  délira  pendant  3  jours,  eut  la  sensation  d’être  une  planche,  elle 
loucha  jiendant  3  jours.  .Mais  cette  maladie  n’eut  jias  de  séquelles,  bille  n’a  pas  d’eii- 
fants,  ne  fit  jamais  de  fausse  couche,  bille  est  gauchère. 

bixamen  du  b»  mars  1935  l’upilles  égales,  réagisseiil  à  la  lumière  et  à  la  distance. 
Fond  de  l’adl  normal.  .Mouvements  oculaires  normaux.  Innervation  de  la  face  et  de  la 
langue  normale.  Réflexe  de  .Mayer  +.  réflexes  rotuliens  +  +,  réflexes  achilléens 
-1-  -b,  réflexes  médioplantaires  -f ,  réfle.xes  cutanés  abdominaux  +  -f.  Le  signe  de 
liabinski  est  ébauché  à  gauche,  en  outre  jiiis  de  signes  pyramidaux.  Signe  de  Romberg 
négatif.  .Motilité  et  force  segmentaire  normale.  Sensibilité  ;  a  la  jambe  gauche  elle  sent 
la  jnipire  retardée  et  redoublée  (tact  avant,  piqûre  a]irès),  de  même  manière  se  comporte 
la  sensation  de  chaleur.  Le  sens  de  la  vibration  est  aboli  du  genou  gauche  jusqu’en  bas, 
dans  ces  mêmes  parties  du  corps  elle  ne  reconnaît  pas  les  chiffres  écrits  sur  la  |)eau.  Les 
autres  modes  de  la  sensibililé  sont  conserves. 

'l'raitcment  :  idilorure  de  calcium  3  gr.  jiar  jour  prr  o.v. 

.Jusqu’au  3  mars  les  dysesthésies  s’aggravèrent,  elles  gagnèreni  le  niveau  de  l’eslo- 
mac.  bille  avait  la  sensation  d'être  une  planche.  iJès  le  4  mars,  l'êtal  de  la  malade  s’a¬ 
méliora;  l’arnélioralion  commença  aux  orteils.  Le  5  mars  elle  sentit  un  fourmillement 
dans  les  doigts  et  dans  les  paumes,  à  la  face  interne  des  cuisses,  elle  avait  la  sensa¬ 
tion  d’une  raideur  de  planche.  Toutefois,  la  i)cau  était  très  sensible,  elle  ne  pouvait  pas 
s’essuyer  avec  une  serviette  é[)ongc,  |iarce  iiue  cela  lui  faisait  mal.  Les  mains  étaient 
maladroites,  les  choses  lui  échapi)aicnt,  elle  ne  jiouvait  fias  se  boutonner  sans  le  con- 
ti’ôle  des  yeux. 

L’examen  du  8  mars  démontra  qu’elle  ne  reconnaissait  pas  des  chiffres  écrits  sur  la 
peau  de  rabilornen.  Le  sens  de  la  \  ibration  était  aboli  aux  cuisses,  diminué  aux  jambes 
et  aux  genoux  Le  sens  du  froid  était  intact,  mais  le  sens  ilu  chaud  était  retardé  à  la 
jambe  gauche.  Le  sens  des  mouvements  était  conservé,  l’as  de  signe  de  BabinsUi. 

I.,e  15  mars,  il  y  avait  déjà  une  sensation  normale  des  pieds  j  usifu’aux  genoux,  au- 
dessus  des  genoux  la  malade  accusait  encore  une  sensation  de  [leau  rude,  à  l’abdomen 
une  sensation  un  peu  anormale,  un  fournnilement  dans  les  mains,  les  mains  étaient 
encore  maladroites. 

Le  22  mars,  la  sensation  aux  jambes  et  à  l’abdomen  était  déjà  iiQrrnale.  Aux  mains  et 
aux  avant-bras,  elle  avait  encore  une  sensationde  jieau  l'ude.  A  la  défécation  et  à  la  mic¬ 
tion.  elle  avait  déjà  une  sensation  normale.  Les  réflexes  étaient  normaux  ainsi  que  la 
sensibilité  objective,  fias  de  signes  pyramidaux. 

Le  4  avril,  l’amélioration  était  avancée,  les  mains  étaient  déjà  plus  adroites,  elle  pou¬ 
vait  déjà  coudre  et  broder.  Llle  accusait  encore  un  engourdissement  aux  mains  et  aux 
avant-bras.  Elle  sentait  ifuelquefois  des  secousses  comme  des  crampes  dans  différentes 
parties  du  corps,  qui  duraient  à  peine  une  seconde.  La  défécation  et  la  miction  se  fai¬ 
saient  normalement. 

I.e  17  avril,  elle  se  sentâit  tout  à  fait  bien  portante,  ellene  sentait  plus  de  fatigue.  Elle 
se  plaignait  encore  d’une  sensation  de  rudesse  dans  le  bout  dos  doigts.  I.es  secousses  sont 
plus  rares,  elles  se  font  seulement,  quand  elle  est  fatiguée. 

Cas  V.  M""  \\  .  IL,  âgée  de  28  ans,  fut  atteinte  de  fiicotements  et  d’insensibilité 
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'lans  les  jambes  et  an  Ironc  au  commencement  d’octobre  li)34.  Puis  aussi  les  mains  fu¬ 
rent  engourdies,  telle  ne  sentait  pus  le  passage  de  l’nrine  et  des  matières.  Les  mains 
étaient  devenues  maladroites.  Elle  .se  plaignait  d’une  sensation  de  lourdeur  dans  les 
Jambes  en  marcbant  et  en  montant  l’escalier.  Il  y  a  .'1  ans  (avril  1!).32)  elle  eut  une  névrite 
letrobulbaire  avec  un  scotome  central  (F)''  Steinliard)  et  [Jréalablement  une  grippe. 

Examen  du  !)  octobre  1934  ;  les  pupilles  sont  égales,  réagissent  à  la  lumière  et  à  la  dis¬ 
tance.  bond  de  l’u'il  ;  les  papdies  sont  nu  peu  décolorées  à  la  iiartie  temporale,  la  décolo- 
latiori  est  peut-être  plus  rnarqin^e  à  gauche.  Le  champ  visuel  est  normal.  Les  mouve¬ 
ments  oculaires  sont  normaux,  il  n’y  a  pas  de  nystagmus.  L’innervation  de  la  face  et 
'le  la  langue  est  normale.  Rénexe  de  Mayer  +  +,  réflexes  rotuliens  -f  -f,  réflexes  acliil- 
leens  -f-  -p  ,  réflexes  rnédioplantaires  -t-  -p  ,  réflexes  cutanés  abdominaux  -P  -p.  Pas 
Je  signes  pyramidaux.  Pas  de  signe  de  Romberg.  La  motilité  est  normale.  Sensibilité  : 
le  sens  pour  ia  douleur  est  diminué  (d  changé  dans  sa  qualité  du  xiphoïde  juscpi’en  bas, 
la  perception  de  chiffres  écrits  sur  la  peau  est  troublée  sur  cette  partie  et  le  sens  de  la 
vilmation  est  aboli  des  cuisses  jusqu’en  bas. 

Le  10  octobre,  la  malade  se  plaignit  d’une  sensation  d’armature  autour  du  tronc, 
'1  une  sensation  de  ceinture  au-dessous  <le  la  poitrine  et  autour  de  l’abdomen. 

Traitement  mercuriel  par  frictions  et  injections  de  vaccineurine. 

Le  19  octobre,  les  dysesthésies  avaient  disparu  presque  totalement  Les  mains  étaient 
'■ncoiM'  maladroites,  elle  ne  pouvait  pas  se  boutonner  sans  regarder.  Une  ataxie  ])as  très 
marquée  se  manifestait  à  ré[)rouve  du  doigt  au  nez.  Le  sens  du  mouvement  était  affecté 
aux  doigts.  Le  sens  de.  la  vibration  était  aboli  aux  deux  mains  et  à  l’avant-bras  jus¬ 
qu’au  coude.  Los  réflexes  rotuliens  étaient  affaiblis,  les  réflexes  cutanés  abdominaux 
+  -f ,  pas  de,  signes  pyramidaux, 

^  Le  3  janvier  1935,  elle  n’avait  plus  de  sensation  anormale,  seulement  aux  mains  elh' 
"  avait  pas  encore  une  sensation  aussi  nette  qu’avant  la  maladie, 
au  nez  se  faisait  sans  trouble. 


e  du  doigt 


Le  11  mars  elh;  se  portad,  bien,  seulement,  ([uand  il  faisait  froid  ou  quand  elle  était 
^  'guee,  elle  accusait  au  bout  des  doigts  une  sensation  connue,  s’ils  étaient  gelés  et  im¬ 
mobiles.  (Juand  elle  fléchissait  la  tète  en  avant,  elle  sentait  des  fourmillements  aux 
hmnoux.  Le  réflexe  de  Mayer  était  plus  faible  à  droite  qu’à  gauche,  le  réflexe  rotulien 
aussi  à  droite  plus  faible  fpj'à  gauche,  réflexes  achillôeus  -p  -f,  réflexes  cutanés  abdo¬ 
minaux  -f  -p,  réflexe  médiopubien  -p.  Pus  de  signes  pyramidaux.  Au  bout  lies  doigts 
0  sensation  de  piqûre  est  affaiblie  (la  malade  accuse  nue  sensation  de  peau  calleuse). 
Laréactiou  de  R. -W,  négative. 


En  comparant  les  5  cas  que  nous  venons  d'étudier,  nous  sommes  frappés 
par  la  grande  ressemblance  de  la  symptomatologie.  Peut-être  pourrait-on 
aire  une  subdivision  et  réunir  les  deux  premiers  cas  et  les  trois  suivants, 
ious  ces  5  cas  ont  en  commun  les  dysesthésies  prédominant  dans  le 
tableau  clinique.  Les,dysesthésies  commencèrent  aux  pieds  ou  aux  orteils 
et  montèrent  assez  vite  jusqu  a  l’abdomen  ou  à  la  poitrine.  Les  troubles 
subjectifs  de  la  sensibilité  sont  décrits  par  nos  malades  d’une  manière 
analogue  :  c'est  une  insensibilité,  un  fourmillement,  engourdissement, 
picotement,  une  sensation  d'armature  ou  de  ceinture,  une  sensation 
^nmme  si  quelque  chose  était  interposé  entre  la  peau  et  la  chose  tou- 
^lante  Quelques-uns  de  nos  malades  déclarèrent  qu’ils  n’étaient  plus 
chatouilleux  depuis  la  maladie,  qu’ils  avaient  perdu  la  finesse  de  sensation 
‘actile.  Un  autre  symptôme,  qui  se  trouvait  dans  nos  5  cas,  était  un 
^fouble  particulier  aux  organes  génitaux  et  au  rectum.  Quoi  qu’il  n’y  eût 
aucun  de  nos  5  cas  un  trouble  sérieux  de  la  miction  et  de  la  défé¬ 
cation  —  rétention  ou  incontinence  (seulement  une  malade  accusa  une 
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envie  impérieuse  et  un  malade  de  la  constipation)  —  tous  nos  malades 
se  plaignirent,  qu’ils  ne  sentaient  pas  le  passage  de  l’urine  et  des  matières, 
qu’ils  n'appréciaient  pas  la  consistance  des  matières,  qu’ils  ne  savaient 
pas  si  l’acte  de  la  défécation  étaient  fini.  Un  malade  avait  la  sensa¬ 
tion  que  les  matières  étaient  restées  arrêtées,  un  autre  avait  la  sensa¬ 
tion  d’un  papier  à  l’anus.  Un  malade  était  devenu  impuissant,  un  autre 
avait  la  sensation  au  co’it  comme  si  quelque  chose  s’interposait.  Une 
femme  accusait  une  sensation  d’engourdissement  au  vagin  et  une  sen¬ 
sation  d’un  bandage  dur  et  sec  entre  les  cuisses. 

En  ce  qui  concerne  la  sensibilité  objective,  le  sens  de  la  vibration  était 
atteint.  Dans  tous  les  cas,  où  il  futexaminé,  il  était  abolioudiminuédans  le 
territoire,  où  existaient  les  dysesthésies.  Au  second  lieu  le  sens  des  mouve¬ 
ments  était  atteint  et  à  la  perception  des  chilîres  écrits  sur  la  peau;  quel¬ 
quefois  le  sens  du  toucher  et  de  la  douleur  comme  celui  de  la  tempéra¬ 
ture  était  diminué.  Dans  un  de  nos  cas  (IV)  la  sensation  de  la  douleur 
et  de  la  chaleur  était  retardé  et  redoublé.  La  motilité  et  la  force  segmen¬ 
taire  étaient  atteintes  seulement  dans  les  deux  premiers  cas.  Il  existait 
dans  ces  cas  une  faiblesse  d’une  jambe,  particulièrement  de  la  flexion 
dorsale  du  pied  et  des  orteils.  Dans  ces  deux  cas,  on  peut  parler  de  syn¬ 
drome  de  Brown-Séquard  ébauché.  Dans  quelques  cas,  existait  une  légère 
ataxie,  qui  était  plus  marquée  dans  le  cas  II  ;  ici  la  démarche  était  ataxi¬ 
que.  La  motilité  des  membres  supérieurs  était  intacte  dans  le  cas  I  et  II, 
au  contraire  les  malades  III,  IV  et  V  accusaient  une  maladresse  des 
mains,  qui  s’était  développée  pendant  la  maladie.  Deux  femmes  nous  di¬ 
saient  qu’elles  ne  pouvaient  pas  se  boutonner  sans  regarder.  En  quelques 
cas  une  légère  ataxie  à  l’épreuve  du  doigt  au  nez  et  un  signe  de  Romberg 
|)ositif  étaient  présents. 

Dans  tous  les  cas  sauf  le  V  il  existait  un  signe  de  Babinski  ébauché  ou 
plus  marqué,  transitoire,  ou  d’autres  signes  pyramidaux,  soit  le  signe  de 
Rossolimo,  soit  le  signe  de  Joukovski. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  fut  examiné  seulement  dans  les  deux  pre¬ 
miers  cas  et  était  absolument  normal.  Dans  les  autres  cas,  nous  n’avons 
pas  pratiqué  la  ponction  lombaire,  parce  que  les  malades  ne  nous  ont 
pas  permis  de  le  faire.  Aussi  craignîmes-nous  une  aggravation  de  l’état 
des  malades  par  la  ponction  lombaire,  comme  le  montra  le  cas  1. 

Avec  cette  description  le  tableau  clinique  est  achevé. 

Qu’il  se  soit  agi  dans  nos  cas  d’une  maladie  de  la  moelle  épinière,  cela 
est  à  peine  douteux.  Il  n’y  avait  pas  d’affection  des  nerfs  périphériques  (né¬ 
vrite  ou  radiculite)  ;  cela  est  démontré  par  la  forme  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité,  qui  s’étendaient  toujours  sur  le  tronc,  l’absence  de  douleurs  ;  de 
plus,  jamais  les  réflexes  tendineux  ne  furent  abolis,  au  contraire,  il  y 
avait  presque  dans  chaque  cas  des  signes  pyramidaux  plus  ou  moins 
marqués.  Aussi  le  trouble  de  la  miction  et  de  la  défécation  sont  en  fa¬ 
veur  d’une  localisation  spinale  du  processus  morbide. 

L’évolution  de  tous  ces  cas  était  bénigne.  Dans  une  première  phase,  les 
phénomènes  s’accrurent,  mais  dans  une  deuxième  phase  les  phénomènes 
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rétrocédèrent  peu  à  peu.  Quelques-uns  de  nos  malades  ont  à  peine  inter¬ 
rompu  leur  travail  professionnel.  Mais  quelques  légers  troubles  sont 
oemeures  jusqu’à  présent.  Relativement  plus  grave  fut  l’évolution  dans  les 
oeux  premiers  cas,  qui  avaient  des  troubles  moteurs.  Aucun  de  nos  ma- 
‘acles  ne  mourut.  Tous  nos  malades  continuent  à  s’adonner  à  leurs  occu¬ 
pations  comme  avant  la  maladie. 

Comn,e  nous  n’avons  eu  dans  aucun  cas  d’autopsie,  il  est  dilïicile 
e  dire  avec  sûreté  quel  est  le  processus  anatomique  qui  est  à  la  base 
ée  ce  tableau  clinique.  Il  est  très  probable  qu'il  s’agit  d'un  processus 
nilammatoire  prédominant  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle 
epinière.  L’affection  des  fai.sceaux  postérieurs  est  prouvée  par  le  trouble 
«U  sens  de  la  vibration,  de  la  perception  des  chiffres  écrits  sur  la  peau 
tclu  sens  des  mouvements.  Mais  aussi  les  faisceaux  latéraux  (pyrami- 
midaufposhifc.*'*"*'  les  signes  pyra- 

En  ce  qui  concerne  l’étiologie  de  cette  maladie,  il  y  a  trois  possibi- 
tés:  lencephalomyélite  épidémique,  la  sclérose  en  plaques  ou  une 
maladie  sm  generis  d’une  étiologie  jusqu’à  maintenant  inconnue. 

Les  formes  basses  de  l’encéphalomyélite  épidémique  furent  décrites 
Pécialement  par  Cruchet  et  Verger  et  leur  école.  Dans  leur  travail  sur 
s  termes  basses  de  l’encéphalomyélite  épidémique,  Cruchet  et  Ver«er 
maérencient  4  formes  :  un  type  antérieur,  2»  un  type  latéral  ou  spas¬ 
modique,  30  un  type  postérieur.  4»  un  type  diffus.  Nos  cas  pourraient 
etre  ranges  dans  le  type  3o,  mais  toutefois  ils  diffèrent  essentiellement 
e  ce  type,  comme  il  résulte  de  la  description,  que  donnent  ces  auteurs 
e  ce  type  :  «  Les  douleurs  fulgurantes  ouvrent  la  scène,  puis  très  vite 
apparaissent  les  troubles  de  la  sensibilité  objective,  les  sensations  de 
onstriction  en  ceinture,  la  parésie  des  sphincters,  l’abolition  des  ré- 
exes  tendineux  et  une  incoordination  des  mouvements  des  quatre  mem- 
res.  »  Nos  cas  diffèrent  de  cette  description,  comme  on  le  voit  par 
absence  de  douleurs,  l’absence  de  parésie  des  sphincters  et  l’absence 
abolition  des  réflexes  tendineux.  De  plus,  pour  être  justifié  de  poser  le 
gnostic  dencephahte  épidémique,  il  est  nécessaire  de  démontrer  la 

I  esence  de  cerlains  signes  caractéristiques  au  début  ou  pendant  l’évolu- 

doMti  symptômes  caractéristiques  sont  la  vision 

Ubie  et  le  strabisme  passager,  les  troubles  du  sommeil,  les  secousses 
yocloniques  (particulièrement  celles  des  muscles  abdominaux).  L’hy- 
Peresthésie  superficielle  et  le  début  par  symptômes  grippaux.  Or,  même 
de  poser  le  diagnostic  d  encé- 
J/aiite  épidémique  avec  une  certitude  absolue.  Nous  sommes  tout  à  fait 
^  accord  avec  M.  Guillain  et  Mollaret,  qui  soulignent  «  l’absencp  totale 
tout  critère  certain  de  l’étiologie  encépbalitique  d’un  phénomène  »  et 

II  '•«commandent  la  prudence  en  posant  ce  diagnostic  pour  ne  pas  éten- 
e  te  domaine  de  1  encéphalite  épidémique  d’une  manière  abusive. 

obse?'*  ^  n’avons  pu  trouver,  ni  pendant  notre 

■e.vation  personnelle  ni  dans  l'histoire  des  malades,  un  seul  des  phéno- 
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mènes  énumérés  plus  haut.  La  malade  IV  nous  dit  qu’elle  avait  eu  en 
1917-1918  une  grippe  cérébrale  avec  vision  double.  Mais  il  ne  nous 
semble  pas  permis  de  croire  à  une  connexion  étiologique  entre  la  ma¬ 
ladie  présente  et  l’encéphalite  probable  d’il  y  a  7  ans.  De  plus,  la  malade 
eut  une  angine,  une  bronchite  préalable  à  la  maladie  observée  par  nous 
et  elle  avait  soigné  dans  sa  famille  deux  malades  atteints  de  grippe 
avant  de  tomber  malade  elle-même.  De  plus,  on  pourrait  insister  dans  la 
symptomatologie  de  la  maladie  présente  sur  la  présence  de  secousses, 
que  la  malade  sentait,  et  sur  l’hyperesthésie  cutanée,  qu’elle  accusait. 
Toutefois,  nous  croyons  que  tous  ces  symptômes  ne  sont  pas  assez  carac¬ 
téristiques  pour  permettre  avec  certitude  le  diagnostic  d’encéphalite  épi¬ 
démique. 

La  seconde  possibilité  est,  comme  nous  l’avons  déjà  indiqué  plus  haut, 
la  sclérose  en  plaques.  Or.  ici,  nous  nous  trouvons  en  face  des  mêmes 
dilTicultés  que  pour  l’encéphalite  épidémique  et  nous  ])ourrions  répéter 
tout  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut.  La  même  prudence  est  nécessaire 
en  posant  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  comme  celui  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  et  nous  pensons,  qu’ici  aussi  le  domaine  de  cette 
maladie  a  été  quelquefois  trop  étendu.  On  a  insisté,  il  est  vrai,  sur  la  ri¬ 
chesse  de  formes  de  la  sclérose  en  plaques,  qui  peut  imiter  presque 
chaque  tableau  clinique.  Toutefois  quelques  auteurs,  particulièrement  des 
Français  ont  démontré,  que  certains  tableaux  cliniques  prédominent 
dans  la  sclérose  en  plaques  '  Alajouanine,  Guillain,  etc.).  Si  on  voulait 
poser  le  diagnostic  de  forme  fruste  delà  sclérose  en  plaques  dans  nos 
cas,  nous  ne  pourrions  pas  le  réfuter,  il  est  vrai.  Mais  il  faut  dire  que  le 
tableau  clinique  de  nos  malade  n’avait  pas  encore  été  jusqu’à  mainte¬ 
nant  observé  par  nous-mêmes  et,  autant  que  nous  sachions,  la  littérature 
se  rapportant  à  la  sclérose  en  plaques  n’en  fait  pas  mention.  Certaine¬ 
ment  nous  avons  porté  notre  attention  sur  les  troubles  de  la  sensibilité 
objective  et  particulièrement  subjective,  comme  nous  avons  insisté  sur 
l’importance  diagnostique  des  dysesthésies  dans  la  sclérose  en  plaques, 
ce  que  prouvent  deux  de  nos  publications  de  191.5  et  de  1926.  M.  Ala' 
jouanine  a  traité  systématiquement  les  troubles  de  la  sensibilité  dans  la 
sclérose  en  plaques  Or  Userait  très  frappant,  que  ce  tableau  clinique,  comme 
nous  l’avons  décrit  ici,  n’eut  pas  été  observé  jusqu’à  maintenant  et  qu’à 
présent  nous  le  rencontrions  tout  à  coup  si  chargé. 

Le  seul  cas  où  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  nous  semble  justi¬ 
fié,  est  notre  cas  V,  parce  qu’ici  une  névrite  rétrobulbaire  avec  scotom® 
central  précéda  de  3  ans  la  maladie  présente.  Dans  notre  cas  II  on  pour¬ 
rait  aussi  accepter  la  paralysie  faciale  unilatérale  de  8  ans  auparavant 
comme  une  manifestation  précoce  d’une  sclérose  en  plaques.  Toutefois  oU 
ne  peut  plus  rejeter  l’idée,  qu’il  s’agit  ici  d’une  paralysie  faciale  d’ori¬ 
gine  rhumatismale. 

La  troisième  possibilité  est  celle  d’une  maladie  propre  d’une  myélite 
d’étiologie  jusqu’à  présent  inconnue  Comme  on  le  sait,  dans  les  der¬ 
nières  années,  de  nombreux  cas  de  maladies  du  système  nerveux  furent 
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décrites  par  divers  auteurs  de  différents  pays.  A  ce  groupe  appartiennent 
les  myélites  décrites  par  Redlich,  de  Vienne,  Pette,  d’Hambourg.  Ludo 
van  Bogaert,  de  Belgique,  Patrikios,  de  Grèce,  Austregesilo,  du  Brésil^ 
Stout  et  Karnosh,  des  États-Unis,  etc.  L'idée  s’impose  que  nos  cas  appar¬ 
tiennent  à  ce  groupe  de  myélites  infectieuses  et  diffèrent  des  cas  décrits 
jusqu’à  maintenant  par  une  évolution  très  bénigne  et  par  la  prédominance 
des  troubles  sensitifs.  Nos  cas  pourraient  être  bien  rangés  dans  ce 
Ifoupe,  parce  que  la  symptomatologie  dépend  naturellement  de  la  locali¬ 
sation  du  processus  morbide  et  on  a  déjà  différencié  quelques  tableaux 
cliniques  parmi  les  myélites,  par  exemple  la  neuromyélite  optique  (de 
l^évic),  la  myélite  nécrotique  subaiguë  (de  Foix  et  Alajouanine).  Nos  cas 
présenteraient  alors  probablement  un  type  d’affection  des  cordons  posté¬ 
rieurs.  D’ailleurs,  nos  deux  premiers  cas.  qui  présentaient  un  syndrome 
de  Brown-Séquard  ébauché,  seraient  une  forme  de  transition  vers  les  cas 
communs  de  myélite,  comme  ils  ont  été  déjà  décrits. 

Il  faut  faire  mention  encore  d’une  maladie,  que  rappellent  nos  cas.  C’est 
myélite  funiculaire.  Comme  dans  nos  cas  les  faisceaux  postérieurs 
Paient  non  seulement  atteints,  mais  aussi  les  faisceaux  latéraux,  la  simili¬ 
tude  avec  la  myélite  funiculaire  s’impose.  Mais  nos  cas  diffèrent  de  cette 
maladie  par  la  forme  des  troubles  sensitifs,  qui  dans  la  myélite  funicu¬ 
laire  frappent  les  membres,  surtout  leurs  parties  distales,  tandis  que 
dans  nos  cas  les  membres  étaient  frappés  ainsi  que  le  tronc,  De  plus, 
j  évolution  est  aussi  différente.  Nos  cas  avaient  un  début  aigu,  tandis  que 
évolution  de  la  myélite  funiculaire  est  chronique. 

Bien  que  nous  admettions,  qu’il  est  difficile  de  poser  un  diagnostic  cer- 
*ain  dans  nos  cas,  quoiqu’on  ne  puisse  rejeter  avec  certitude  ni  le  diagnos- 
dc  d’une  forme  basse  de  l’encéphalomyélite  épidémique  ni  celui  de  la 
^•^lérose  en  plaques,  nous  inclinons  cependant  vers  l’idée  que  nos  cas 
*ontà  ranger  dans  le  groupe  des  myélites  infectieuses  d”étiologie  jusqu’à 
présent  inconnue.  Cette  opinion  nous  semble  confirmée  par  l’apparition 
Soudaine  et  accumulée  de  tels  cas  et  aussi  par  le  fait  ([u’un  tel  tableau 
'^dnique  n’était  pas  jusqu’à  maintenant,  autant  que  nous  le  sachions,  dé- 
dans  les  deux  maladies  mentionnées  plus  haut,  enfin  par  la  sympto- 
'éatologie  et  l’évolution  superposable  dans  tous  nos  cas  par  l’absence  de 
'^émissions  et  récidives  dans  nos  cas,  du  moins  jusqu’à  maintenant. 

Particulièrement  douteux  et  difficile  est  le  diagnostic  différentiel  dans 
éatre  cas  V,  parce  qu’ici  une  névrite  rétrobulbaire  avec  scotome  central 
P*’écéda  la  maladie  actuelle. 

Naturellement,  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  s’impose  en  premier 
^'®u.  En  effet,  nous  renvoyons  à  quelques  cas  de  Patrikios,  qu’il  range 
®as  le  groupe  de  la  neuromyélite  optique,  et  qui  présentaient  aussi  une 
éévrite  rétrobulbaire  avec  scotome  central. 

Comme  nous  n’avons  pas  d’autopsie  dans  aucun  de  nos  cas,  l’observa- 
future  de  nos  malades  nous  permettra  un  diagnostic  plus  certain. 

Résumé.  —  Cinq  cas  sont  décrits,  dont  la  maladie  commença  par  des 
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dysesthésies  aux  membres  intérieurs,  qui  s’étendirent  peu  à  peu  jusqu’au 
niveau  de  l’ombilic  ou  de  la  poitrine.  Dans  les  deux  premiers  cas  existait 
en  outre  un  syndrome  de  Brown-Séquard  ébauché.  Dans  les  autres  cas, 
les  troubles  moteurs  étaient  très  délicats,  mais  les  membres  supérieurs 
étaient  atteints  de  maladresse.  Dans  pres(|ue  tous  les  cas,  des  signes  pyra¬ 
midaux  en  forme  de  signe  de  Babinski,  de  Rossolimo  et  de  Joukovski 
étaient  présents.  Tous  nos  malades  accusaient  des  troubles  particu¬ 
liers  au  plein  de  la  vessie,  du  rectum  et  des  organes  génitaux  ;  en  effet 
pas  d’incontinence  et  de  rétention,  mais  les  malades  ne  sentaient  pas  le 
passage  de  l’urine  et  des  matières.  De  même  existaient  des  dysesthésies 
des  organes  génitaux  en  quelques  cas.  La  sensibilité  objective  était  plus 
ou  moins  atteinte  en  étendue  et  en  ses  divers  modes,  le  sens  de  la  vibra¬ 
tion  était  touché  le  plus  souvent. 

Le  tableau  clinic[ue  superposable  dans  tous  nos  cas  d  une  manière 
frappante,  l’évolution  égale,  l’heureuse  guérison  et  l’apparition  accumulée 
des  cas  imposent  l’idée  qu'il  s’agit  ici  d'une  maladie  pouvant  être  rangée 
dans  le  groupe  des  myélites  infectieuses  d’étiologie  jusqu’à  présent  in¬ 
connue. 

En  effet,  il  faut  admettre,  qu’il  n'est  pas  possible  de  repousser  avec 
certitude  dans  nos  cas  le  diagnostic  d’une  forme  basse  d’encéphalomyé- 
lite  épidémique  (Cruchet  et  Verger)  ou  de  forme  fruste  de  la  sclérose  en 
pbupies. 
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sio  Fournier,  P.  Engel,  J. -J.  Lussich  Siri  et  J.  T.  Fischer. 
(Montevideo;. 

Nous  reviendrons  aujourd'hui  sur  un  cas  de  tétanie  parathyréoprive 
qui  avait  fait  l’objet,  de  notre  part,  d’une  communication  antérieure  (1) 
en  raison  des  spasmes  gastriques  observés  pendant  les  accès  de  tétanie. 
Nous  compléterons  l’évolution  clinique  du  cas  et  commenterons  ensuite 
quelques  troubles  du  système  nerveux  central  qui  furent  observés  chez 
notre  malade 

llixloire  cliniqiu'.  --  La  malade  entre  à  l’Iiopital  l'asteiir  en  octobre  1932.  Elle  a 
49  ans  ;  sa  menstruation  débuta  à  14  ans  et  fut  toujours  normale  ;  elle  eut  neuf  enfants 
tous  bien  portants.  Les ndffraines dont  elle  sonlTrait  depuis  l’Age  de  cimi  ans  constituent 
le  seul  antécédent  pathologique.  En  tiécembrc  1929,  la  malade  fut  opérée  <run  goitre 
l'ysti((ui'.  liés  le.  lendemain  de  l’opération,  elle  soulîre  alors  de  crises  de  contractures  des 
extrémités  ])ossédant  toutes  les  caractéristiques  des  crises  tétaniques.  On  observe  le 
signe  de 'rrousseau  ainsi  que  celui  de  EhvosteU.  L’hyperventilation  pulmonaire  pro- 
vo(pie  aussi  les  crises  de  contractures  pendant  lestpiolles  on  constate  des  spasmes  de 
l’estomac,  conlirnu'‘s  [lar  l’examen  radiolügi([ue  ;  ces  spasmes  cessent  avec  les  crises. 

Ajoutons  que  la  malade  fut  opérée  d’une  cataracte  bilatérale  dontlespremiers  symp¬ 
tômes  se  manifestèrent  ((uelques  mois  après  la  parathyroïdectomie.  Rappelons  encore 
que  la  malade  eut  quelques  crises  d’épilepsie  généralisée  avec  perte  île  connaissance, 
l'ous  les  examens  dp  laboratoire  effectués  chez  cette  malade  (liquide  céphalo-rachidien, 
nrinps,  sang,  métabolisme  basal)  furent  normaux  saut  en  ce  qui  se  réfère  au  calcium  qui 
l’tait  diminué  (8,2.5  mgr.  %).  On  institua  un  traitement  consistant  en  trois  injections 
sous-cutanées  de  10  unités  de  parathyroïdiue  Collip  par  semaine  et  la  calcémie  s’éleva 

9,5  mgr.  ;  les  crises  d’éiùlepsie  et  de  tétanie  disparurent  ainsi  que  les  signes  de 
Olivostek  et  de  Trousseau.  La  malade  continua  ensuite  pendant  ((uelques  mois,  mais 
avec  irrégularité,  un  traitement  à  base  de  Vigantoi  et  sels  de  calcium  auxquels  on  ne 
pat  ajouter  la  paratliormone  pour  des  raisons  d’ordre  économique.  \  ers  la  lin  de  1933 
al  pendant  toute  l’année  1934,  la  malade  recommença  à  souffrir  de  crises  convulsives  gé¬ 
néralisées  avec  cri  initial  et  jierte  de  connaissance,  se  manifestant  une  fois  tous  les  deux 
*m  trois  mois.  Pendant  ce  tenqis,  ia  malade  sonlTrait  également  de  crises  de  tétanie.  En 
IP35,  elle  commence  à  soulTrir  li’absences  épiieptiijues  qui  duraient  (jueh[ues  secondes 
sans  chute,  et  pendant  lesquelles  son  entourage  remarquait  des  mouvements  de  masli- 
éalion.  Les  absences  se  renouvelaient  deux  ou  trois  fois  par  mois.  Le  25  avril  1935,  elles 
'levienueut  plus  fréipientes  :  4  à  5  fois  par  jour.  Li'  7  mai,  la  malade  a  eu  une  allaijne 
'l’épilepsie  généralisée  avec  perte  de  connaissance,  langue  mordue,  et  ;  et  pendant  la 
huit  suivante,  les  absences  se  succèdent  à  intervalles  de  quelques  minutes.  Le  8  mai 
an  matin  elle  eut  trois  absences,  l’après-midi  sept,  et  à  sept  heures  du  soir  commen¬ 
taient  des  accès  convulsifs  se  suivant  sans  aucune  interruption,  constituant  ainsi  un 
'•’ritable  état  de  mal  épileptique.  Elle  entre  donc  à  rili'qiilal  Pasteur  le  9  mai  à  une 
lieure  du  malin,  en  état  comateux.  Peu  après  apparaissent  des  convulsions  générali- 
“'ées  qui  disparaissent  bientiïl  déllnitivement.  Le  10  mai,  nous  examinons  la  malade  à 
Ib  heures  du  malin. Elle  est  en  état  comateux  mais  peu  profond,car  elle  jieut  effectuer 
'las  mouvements  des  extrémités  sons  l’influence  d’une  excitation  doidoureuse.  Les  ré- 
l^l''Xes  tendineux  existent  dans  les  extrémités,  quoique  a.ssez  faibles.  On  ne  trouve  pas 
la  signe  de  HabinsUi,  de  Chvostek  ni  de  Trousseau.  11  y  a  hy|iolonie  des  extrémités  dans 
les  segments  proximaux,  et  contracture,  quoique  peu  intense,  mais  évidente  cepen- 
'lanl.  dans  les  segments  dislau.x,  contractures  en  extension  au  niveau  des  articulations 
l'Iliio-larsiennes,  les  orteils  étant  en  flexion  ;  contracture  en  flexion  des  poignets  et  des 
'l'iigts.  Ces  contractures  distales  sont  parfois  exacerbées.  On  observe  une  légère  rigi- 
'lilé  de  la  nuque  mais  on  ne  trouve  pas  le  signe  de  Ivernig.  Le  rythme  respiratoire  est 
l■''oublé  :  on  constate  des  phases  d’apnée  au  ndlieu  de  resiiirations  profondes  et 
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lii'iiyiuilcs.  I.cs  iM-flcxes  ]iii|)illiiiros  cl  uurin-eiis  sont  l'.oiiservi'S.  (Jiiel((ijes  lieiires  iipirs, 
i'(*s  l•(>flex(‘s  (lispaniissciil  île  in.  iiie  ipie  les  réflexes  leiulineux.  La  Icinpératwre  s’élève 
A  .'18°.')  avec  100  piilsalioiis.  I.'exaineii  eliMi((iJe  des  iirtraiies  thdraeiipies  el,  aliiliiiniiiaiix 
ne  révéle  rien  d’aiiiiriiial.  Pression  artérielle  :  11,0  el  V.  lai  ponelion  loinliairc  donna 
ntl  liifuide  idair  et  la  pression  an  manomètre  de  Claude  était  de  'JO  rx.,la  malade  étant 
assise  ;  on  relire  10  oc.  et  la  [iression  tond)e  à  zéro. 

Jixaniens  de  Uihiirdlnire  (10  mai)  :  Calcémie  (i,5  %  ;  pliosplioj-e  dans  le  san"  ;  Si  mer.  'i'.i  : 
urée  dans  le  sane  :  0,74  %  ;  (dilornru  de  sodium  dans  le  plasma  :  h  gr.  50  %  ;  glycémie  : 
Iv’ô  mgr.  "i,  ;  urines  :  rien  d’anormal  ;  réserve  alcaline  normale.  Liijuide  eéplialo-raoln- 
dien  :  éléments  cylologiipies  :  y, K  ;  altuimine  :  0  gr.  45  "/oo  ;  réaction.s  de  l'andy,  Nonne 
el  Wassermann  négatives,  'l'emiis  do  sédimentation  globulaire  :  .54. 

( )u  administra  à  la  malade.  1^0  unités  de  paratliormone  Colliji  d’une  part  et  grammes 
de  (ddornre  de  oalidum  d’antre  |iart,  eliaiine  jour  jiar  voie  intraveineuse  et  intramnscn- 
laire.  Sept  heures  après  avoir  donné  la  première  dose  de  [laralliormone  (10  unités), 
la  oïdeéinie  élinl  de  li  mgr.  et  jiassail  à  7  mgr.  le  onze  mai  à  huit  heui'es  du  matin.  Mal¬ 
gré  ce  traitement  l•onl[)lélé  par  des  injections  sous-cutanées  de  sérum  pliysiologii|Ue  el 
de  sérum  glucosé  isid.ouiipie,  l’étal  de  la  midade  s’aggrava  progressivement.  La  tempé¬ 
rature  initiide  ipii  élint  de  s’éleva  le  I  I  ,à  Hl)<'  et  le  Ci  à  40".  Le  pouls  monta  pro¬ 
gressivement  de  100  à  100  malgré  les  toniipies  car<liai(ues,  et  la  malade  mourait  le 
12  mai  à  midi.  La  calcémie  du  sang  extrait  trois  heures  avant  la  mort  était  de  12  niilli- 
grammes  %.  Pour  des  ridsons  étrangères  à  notre  volonté,  on  ne  |mt  faire  (iue  l’examen 
anatomiipie  du  cerveau  (pii  révéla  seulement  une,  congestion  veineuse  et  de  l’oîdème 


Nous  commenterons  maintenant  quelques-uns  des  points  les  plus  inté¬ 
ressants  de  cette  histoire. 

Nous  étant  déjà  occupés,  dans  un  travail  antérieur,  des  spasmes  gas- 
tri(|ues  se  manifestant  chez  notre  malade  pendant  les  accès  de  tétanie, 
nous  les  laisserons  donc  de  côté. 

En  premier  lieu,  rappelons  les  manifestations  épileptiques  de  notre 
malade  qui  sont,  de  toute  évidence,  d’origine  hypoparathyroïdienne.  En 
effet,  ces  crises  épileptiques  ajiparurent  pour  la  première  fois  après  la 
thyroïdectomie  ;  puis  elles  disparurent  lors  du  traitement  par  la  para- 
thormone  et  les  sels  de  calcium  pour  réapparaître  de  nouveau  lorsque 
ce  traitement  fut  abandonné.  Ce  sont  là  des  faits  probants. 

Ce  type  d’épilepsie  est  d’ailleurs  amplement  démontré  par  FrankI, 
Hockwart,  Pineles.  Westphal,  Hirschi,  Hoirrnann,  Kraeppelin,  Jandélize, 
Hochhaus,  Redlich,  Rodriguez,  etc.  Outre  les  crises  convulsives  généra¬ 
lisées,  notre  malade  avait  aussi  des  crises  d'absences,  fait  signalé  aussi 
par  d’autres  auteurs  comme  Pende  (2). 

L'état  comateux  de  notre  malade  doit  être  considéré  comme  de  nature 
hypoparathyroïdienne  puisqu’il  est  la  conséquence  indéniable  du  mal 
épilepticjue  ayant  lui-même  cette  origine  glandulaire.  D’ailleurs,  les 
examens  cliniques  de  même  que  ceux  de  laboratoire  ne  révélent  aucune 
autre  cause  qui  puisse  expliquer  cet  état  comateux.  La  si  grande  dimi¬ 
nution  de  la  calcémie  fournit  d’autre  part  le  fait  humoral  qui  correspond 
à  cette  étiologie. 

La  faible  augmentation  de  l’urée  (0,74),  pas  plus  que  la  très  légère  di¬ 
minution  de  la  chlorémie  n’expliquent  naturellement  pas  l'état  comateux. 
11  est  bien  possible  que  ces  variations  ne  soient  que  la  conséquence  du 
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traumatisme  nerveux  que  suppose  un  état  de  mal  épileptique.  D’ailleurs, 
1  autopsie  de  l’encéphale  ne  révéla  rien  de  plus  que  ce  que  l’on  peut  trou¬ 
ver  à  la  suite  d’un  état  de  mal  épileptique,  quelle  qu’en  soit  la  cause, 
cest-à-dire  :  congestion  veineuse  et  œdème  encéphalique. 

Un  fait  intéressant  chez  notre  malade  est  l’absence  des  signes  de 
Trousseau  et  de  Chvostek  pendant  le  coma,  malgré  la  forte  hypocalcémie 
(6  mgr.  5),  alors  qu’on  les  avait  constatés  toujours  dès  le  début  de  la  ma¬ 
ladie  et  lors<|ue  la  calcémie  de  (8  mmgr.  5)  était  beaucoup  plus  élevée. 
Rappelons  aussi  que  les  contractures  distales  de  notre  malade  pendant 
le  coma  (sceau  clinique  évident  de  la  nature  tétanique  du  tableau  obser¬ 
vé),  étaient  beaucoup  moins  intenses  que  celles  du  début  de  la  maladie. 
Peut-être  la  disparition  des  signes  de  Chvostek  et  de  Trousseau  était-elle 
due  à  une  sorte  de  sidération  nerveuse  produite  par  l’état  comateux  ? 
Nous  nous  limitons  à  souligner  ce  fait  sans  prétendre  l’expliquer. 

Nous  ne  croyons  pas  que  l’inefficacité  du  traitement  opothérapique 
puisse  arguer  contre  une  origine  parathyréoprive  du  tableau  clinique  de 
notre  malade  ;  il  est  en  effet  possible  que  le  début  relativement  tardif  du 
traitement  (commencé  douze  heure  après  que  la  malade  était  dans  le  coma) 
fusse  la  seule  cause  de  cet  échec  thérapeutique  ;  on  a  d’ailleurs  le  même 
insuccès  dans  le  coma  diabétique  lorsque  la  thérapeutique  spécifique 
n  est  pas  instituée  dès  le  début.  Il  faut  aussi  noter  que  les  doses  par 
nous  employées  ne  sont  pas  les  plus  fortes  qui  aient  été  utilisées  dans  les 
formes  graves  de  l’insuffisance  parathyroïdienne,  puisque  des  auteurs  ont 
iloiiné  jusqu’à  200  unités  de  parathormone  par  jour.  Nous  n’avons  pas 
ifépassé  80  unités  par  jour,  ce  qui  fut  cependant  suffisant  pour  atteindre 
®n  48  heures  la  calcémie  normale  et  même  la  dépasser  légèrement  ;  mais 
ce  résultat  fut  obtenu  quelques  heures  avant  la  mort,  quand  la  patiente 
cfait  déjà,  ou  presque,  en  état  agonique.  Peut-être  qu’un  traitement  plus 
précoce  ou  des  doses  plus  fortes  eussent  inlhié  différemment  ?  Il  faut 
^ire  cependant  que,  dans  la  littérature,  on  trouve  quelques  cas  où  la 
Parathormone  a  échoué  dans  la  thérapeutique  des  troubles  tétaniques. 
Siiell(3)  a  publié  le  cas  d’une  patiente  atteinte  de  tétanie  parathyréoprive 
®Vec  calcémie  de  4  mgr.  8  qui  n’augmenta  que  légèrement  malgré  les 
'njections  de  5  à  10  cc.  de  parathormone  journalières  ;  il  fut  nécessaire 
‘ly  associer  lelactate-de  chaux  pour  élever  la  calcémie  à  la  normale, 
^.iort  et  Eder  (4)  citent  aussi  un  cas  de  tétanie  où,  malgré  des  doses 
®xhorbitantes  de  parathormone,  ils  ne  purent  obtenir  une  normalisation 
®ùx  points  de  vue  clinique  et  humoral.  Ce  fut  en  adjoignant  la  thyroï- 
^ine  qu’ils  atteignirent  le  but  qu’ils  se  proposaient.  Elmer  et  Scheps  (5) 
l’ientionnent  aussi  que,  sur  cinq  malades  traités  avec  la  parathormone 
'fs  eurent  un  insuccès. 

Dans  la  tétanie,  de  même  que  dans  le  diabète,  l’existence  d’un  état  in¬ 
fectieux  exige  des  doses  plus  fortes  pour  l’opothérapie  spécifique,  et  même, 
*fans  certains  cas,  cette  thérapeutique  peut  être  complètement  impuis¬ 
sante,  comme  le  prouve  le  cas  de  Lisser  et  Shepardson  (6). 
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L’étude  de  notre  cas  démontre  donc  l’existence  d’un  coma  d’origine 
hypoparathyroïdienne. 

Nous  ignorons  si  un  état  semblable  peut  se  produire  dans  l’insuffisance 
parathyroïdienne  sans  être  précédé  d'un  état  de  mal  épileptique  comme 
dans  l’observation  que  nous  venons  de  rapporter. 

Rappelons  enfin  cette  curieuse  particularité  que,  pendant  l’état  coma- 
leux  de  notre  malade,  les  signes  de  Chvosteliet  de  Trousseau  avaient  dis¬ 
paru  alors  que  nous  les  avions  toujours  constatés  chez  elle  dans  les  di¬ 
vers  examens  effectués  au  cours  des  trois  années  précédentes.  On  com¬ 
prend  la  difficulté  que  pourrait  causer  l'absence  de  ces  signes  pour  l’éta¬ 
blissement  d’un  diagnostic  exact,  si  les  symptômes  neurologiques  de 
notre  malade  s’étaient  présentés  au  cours  d’une  tétanie  spontanée,  et  non 
chirurgicale  comme  ce  fut  le  cas  pour  nous.  Seule,  la  constatation  d’une 
hypocalcémie  pourrait  révéler  au  clinicien,  dans  de  telles  conditions,  la 
véritable  nature  de  l’état  comateux. 
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Deux  cas  d’hémorragie  musculaire  consécutive  à  une  intoxication 
alcoolique  suivie  de  causalgie.  Traitement  par  l’hyposulfite  de 
sodium,  par  M.  Smihnow. 

Les  deux  cas  que  nous  allons  présenter  nous  semblent  dignes  d’intérêt 
au  point  de  vue  étiologique  et  thérapeutique.  Depuis  la  guerre,  la  causal¬ 
gie  attire  l’attention  des  neurologistes  La  plus  grande  partie  des  cas 
décrits  se  rattache  à  l’étiologie  posttraumatique  ;  les  cas  de  causalgie 
d’origine  non  traumatique  sont  bien  moins  nombreux,  surtout  ceux  attri¬ 
bués  à  l’intoxication.  Les  deux  cas  de  causalgie  que  nous  allons  présen¬ 
ter  sont  justement  d’origine  toxique. 

Premier  cas.  -  Léon  Kr-ow,  35  ans,  russe,  menuisier.  Dans  les  antécédents  hérédi¬ 
taires,  rien  de  particulier.  Dans  les  antécédents  personnels,  fièvre  récurrente  en  11(20. 
Pas  d’autres  maladies  à  noter,  ni  d’infections  vénériennes,  à  en  croire  le  sujet.  Ces  der- 

Le  18  août  11)34,  il  s’endort  en  plein  air  apres  avoir  pris  de  I  eau-de-vie  en  grande 
quantité.  Pendant  la  nuit,  ipii  est  très  fraîche, les  jainhes  du  su  Jelse  trouvent  découvertes 
et  restent  ainsi  Jusipraii  malin.  A  son  réveil,  le  sujet  ne  peut  pas  se  lever,  souffrant  de 
douleurs  aiguës  dans  les  jambes  qui  sont  fortement  enflées.  Le  même  jour,  il  s’adresse 
à  ramhulance  el  est  interné  au  service  neurologique.  Le  malade  est  d’une  taille  au-dessus 
de  la  moyenne,  bien  formé.  L'examen  clinique  îles  organes  internes  ne  révèle  rien  de 
particulier.  Une  sclérose  bien  marquée  des  artères  el  surtout  des  carotides  est  à  noter. 
La  température  est  subfébrile.  Du  pied  au  genou,  les  deux  jambes  sont  fortement  en- 
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fiées,  dures  et  très  doiiloureirses.  La  pression  du  doigt  n’y  laisse  pas  de  trace,  l'ar  contre,, 
sur  la  face  dorsale  du  pied,  les  traces  sont  nettes.  Aux  jambes,  il  n’y  a  pas  d’o'dème  soiis- 
entané,  les  muscles  sont  denses  et  leurs  aponévroses  tendues.  On  trouve  un  érythème 
prononcé  des  deux  jambes.  Des  doideurs  aiguës  rendent  les  mouvements  des  orteil.s 
et  du  pied  impossibles.  Les  réflexes  aohilléens  font  défaut,  les  rotuliens  sont  affaiblis. 
Les  réllexes  [daulaires  cutanés  ne  se  déclanchent  i)as.  fjiiant  aux  réllexes  tendineux  des 
extrémités  supérieures,  ils  sont  normaux.  Les  jiupilles  sont  égales,  et  leur  réaction  est 
vive.  Los  réllexes  abdominaux  cutanés  sont  vifs.  Line  légère  liypoalgie  des  pieds  se  fait 
remarquer.  Dans  les  jambes,  des  douleurs  aiguës,  spontanées  ainsi  ([ue  provoquées. 

tlràce  à  uu  bain,  les  douleurs  s’atténuent  visiblement  ;  déjà  le  lendemain  la  sensibilité 
des  pieds  redevient  normale  et  le  malade  peut  bouger  les  orteils  et  les  pieds.  .A  l’analyse 
des  urines  on  trouve  :  |)résenee  de  sang  et  d’albumine  (0,3  %)  ;  dans  le  sédiment  un  peu 
d’éjiithélium,  tous  les  champs  visuels  sont  remplis  de  leucocytes  ;  des  sels  amor[dies,  en 
gramie  (piantité;  poids  spécifique  :  1009. 

l’Ius  tard,  l’urine  redevient  normale,  ce  qui  est  démontré  par  des  analyses  répétées. 
Hii  10  jours  on  ne  trouve  jilus  ni  sang  ni  albumine.  Les  réactions  sanguines  de  Wasser¬ 
mann,  Meinicke  et  Sachs  sont  négatives. 

Pendant  les  deux  semaines  suivantes  on  ol)serve  la  réduction  de  tous  ces  phénomènes 
morbides.  Les  douleurs  disparaissent  le  4«  jour  de  la  maladie.  L’érythème  des  jambes 
s’efface  peu  à  peu,  la  peau  prend  une  couleur  vive  et  polychrome  propre  à  l’hémorragie. 
I^’oxlème  des  pieds  disparaît.  Les  muscles  restent  douloureux  à  la  pression  et  sont 
llasque.s  ;  on  y  sent  des  num  is  plus  denses,  particulièrement  douloureux,  séquelles 
d’une  hémorragie,  résorbée.  .\u  bout  d’une  quinzaine,  on  ne  retrouve  plus  ces  nœuds. 

Le  4  septembre,  donc  deux  semaines  après  le  commencement  de  la  maladie,  les  dou¬ 
leurs  aux  jambes  réapparaissent,  mais  leur  caractère  est  différent  :  elles  sont  permanen¬ 
tes,  pulsatives  et  cuisantes,  par  moments  elles  deviennent  intolérables,  Elles  se  loca¬ 
lisent  particulièrement  à  la  plante  du  pied,  mais  s(!  propagent  sur  tout  le  pied  et  même  , 
sur  une  jiartie  de  la  jambe,  plus  exprimées  du  côté  gauche.  Les  pieds  ne  sont  plus 
'udémateux,  la  jieau  en  est  lisse,  chaude  et  d’un  rouge  vif  ;les  veines  des  pieds,  surtout 
les  ladites,  sont  très  dilatées. 

flràcc  aux  bains  (chauds  !)  et  à  l’application  de  ol.  Iiyoscian,  les  douleurs  s’atténuent, 
l’amélioration  dure  près  de  dix  jours,  mais  à  la  tin  du  mois  de  septembre  les  douleurs 
s’e.xacerbent  de  nouveau.  Elles  sont  très  vives;  l’agitation,  le  bruit,  l’attoucbement, 
h‘s  excitent,  Li^  frôlement  du  drap  de  lit  exaspère  le  malade,  il  en  perd  le  sommeil. 
L’examen  clini([ue  est  impossible  à  cause  des  douleurs  que  la  palpation  profonde  ainsi 
que  l’attouclumKmt  léger  rendent  intolérables.  L’aiiplication  de  itiéth.  sal.  avec  chloiMi- 
l'orme  soulage  un  peu  le  malade  id,  lui  procure  (pielqnes  instants  de  sommeil. 

•  iràce.  à  la  physiothérapie,  les  douleurs  superlicielle.s  s’affaiblisseid ,  mais  les  dou¬ 
leurs  profondes  vagues  ei  mal  localisées  persistent.  Le  malade  ne  peut  même  pas  ap¬ 
puyer  les  talons  an  matelas. 

La  première  iuj(xdion  intraveineuse  de  sol.  20  %  d’byposullite  de  sodium  est  faite  le 
3  novembre.  Le  lendemain, les  maux  sont  sensiblement  diminués.  Les  injections  soid. 
répétées  tous  les  jours,  par  10  cm^ 

Le  lô  novembre  le  malade  peut  déjà  se  tenir  debout  sur  son  lit,  mais  il  ne  peut  jias 
encore  poser  les  pieds  sur  un  (d'ijet  dur.  Un  examen  do  sensibilité  devient  possible.  La 
sensibilité  algiipie  est  normale;  la  thermoesthésio  considérablenientaftaiblie  aux  jambes, 
dinnnuée  et  inverse  aux  pieds,  La  sensibilité  osseuse  des  jambes  et  surtout  des  pieds  est 
aussi  dinnnuée.  Pendant  le  mois  de  novend)re  l’état  du  malade  continue  à  s’améliorer, 
mais  les  douleurs  n’ont  pas  encore  tout  à  fait  disjiaru.  Aux  |)ieds  et  surtout  dans  la 
légion  des  grands  orteils,  les  veines  sont  dilatées,  la  peau  est  rouge  et  une  douleur  cui¬ 
sante,  d’intensité  variable,  s’y  localise.  I.’hyperhydrose  des  extrémités  inférieures  est 
fortement  e-xjirimée,  surtout  à  gauche;  les  endroits  où  elle  est  le  plus  intense  varient 
au  cours  de  la  maladie  sans  pourtant  déliasser  la  région  des  pieds  et  du  tiers  inférieur 
des  jambes.  La  sudoration  des  extrémités  supérieures  est  aussi  intensifiée,  partiim- 
lièrement  à  la  paume  des  mains.  L’hypertrichose  des  jambes  et  des  pieds  augmente 
(quoiqu’en  général  la  |ieau  du  malade  porte  un  poil  très  clairsemé).  Lu  peau  corres- 
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pondant  aux  deux  tiers  inlcripurs  du  tibia  est  lisse,  sèulie  et  peu  élasti([ue,  d'une  cou¬ 
leur  foncée  ;  ici  la  sensibilité  tli<irmi(pi<:  est  très  affaiblie. 

Au  ('.oinuieueeuienl  île  déeeuibre, le  malade  se  |ilaiut  d’accès  de  douleui's  aif'iiës  dans 
les  régions  du  plexus  Solaris,  du  visage  et  de  la  tète,  accès  augmentant  de  fréquence  et 
d’intensité;  il  les  compare  à  des  rages  de  dents,  il  en  perd  le  sommeil  Imi  même  temps 
apparaît  une  légère  anisocorie  (0(1  -  OD).  Le  plexus  sidaris  et  le  plexus  iliaoiis  sont  très 
douloureux  à  la  jiressiou;  la  carotide  gauidie  est  aussi  fdutôt  douloureuse.  Les  influences 
psychiques  et  ijhysiques  (le  bruit,  ralimeutatioii,  l’agitation  psychique)  iulensifieut 
les  maux.  Les  injections  d’hyiiosulfite  de  sodiumont  siirces  maux  uneinfluenee  bénigne, 
mais  faible  et  non  stable.  L’est  pourquoi  une  injection  de  uovocaïne  (sol  1/4  ”„)  est 
faite  le  '..'l  décembre,  d’après  Vichnewsky.dans  la  région  jiérirénalc;  IHO  cm»  sont  intro¬ 
duits.  Les  premières  '.^4  heures  une  réaction  banale  est  obtenue.  Le  jour  suivant  les 
maux  de  tête  ont  disparu  pour  ne  plus  reparaître.  Les  plexus  sont  com|dètement  indo¬ 
lores  à  la  pression. 

Ln  trois  jours  le  malade,  qni  avant  l’injeidion  n'osait  même  pas  se  tenir  debout,  se 
hasarde  à  faire  quehpics  pas,  La  peau  diw  pieds laqirend  peu  à  ]ieu  son  aspect  normal.  La 
rougeur  vive  des  pieds  disparaît,  quelques  jours  après  l’injection,  mais  il  y  a  des  endroits 
oii  elle  persiste  encori!  ptuidant  deux  à  trois  semaines,  fille  est  partic\dièrenient  tenace 
dans  la  région  des  grands  et  des  petits  orteils,  surtout  à  gauche.  Ges  endroits  sont  assez 
douloureu.x  au  toucher,  mais  cette  douleur  ()ass(^  au  bout  de  trois  semaines.  Il  ne  reste 
qu’un  érytlième  qui  persiste  encore  quelque  temps.  Après  nue  desquamation  la  peau 
auparavant  sèche  et  lisse,  nulevient  normale. 

Au  commencement  du  mois  de  jan\  ier  l'.IHD,  un  eczéma  humide  apparaît  au  bord 
médial  de  l’ongle  du  grand  orteil  gamdie,  mais  nu  traitement  par  les  rayons  ü,  'V. 
(lampe  <le  Bach)  le  fait  disparaître  au  bout  de  deu.x  jours. 

Vers  la  mi-janvier,  le  malade,  marche  sans  dillicidté.  IJe  légères  douleurs  sont  provo¬ 
quées  seulement  lorsqu’il  po.se  le  pied  imprudemment  sur  un  objet  dur.  Les  réflexes  ro- 
tidiens  sont  normaux,  h‘s  achilh'u'iis  légèrement  affaiblis  ;  les  pupilles  redeviennent 
normales.  L’état  général,  le  sommeil,  l’appétit  sont  bons. 

Le  !(.’  janvier  les  circonstaju-es  forcent  le  malade  à  ([lutter  notre  service;  il  n’y  l'entre 
que  le  31  janvier.  A’ayant  rei;u  [lendant  tout  ce  temps  aucun  traitement,  les  douleurs 
recommencent  au  grand  orteil  gauche  et  dans  la  région  voisine  do  la  [dante  du  pied. 
La  peau  en  cet  endroit  est  rouge,  les  veines  dilatées,  rattouchemeiit  douloureux,  11  y  a 
une  hy|ierliydrose  considérable,  des  ihuix  pieds  et  des  deux  jambes.  I.a  sensibilité  ther¬ 
mique  des  [lieds  est  alîaiblie,  surtout  à  ganche, 

Ifeiitré  au  service,  le  malade  reiqit  de  nouveau  un  traitement  fihysiothéra[ii([ue  (rayons 
U.  V.)  et  des  injections  intraveineuses  d’hyposulfite  de  sodium.  IJéjà  les  [ircrnièrcs  injec¬ 
tions  procurent  une  amelioration  considérable,  les  maux  s'atténnent  et  dans  en  quinzaine 
disparaissent  eom|)lèteinent  ainsi  ([iie  rhy[ierhydrose.  Le  nialade  [leiit  marcher  sans 
grande  dillicnlté.  Parfois,  il  se  [ilaint  encore  de  légères  douleurs  à  la  [liante  du  [lied  droil, 
qui  [loiirtant  ne  [lerd  [las  sou  as[iect  normal. 

Deuxii'me.  cris.  .Michel  .St-w,  "48  ans,  Ihisse,  agriculteur.  Dans  les  aiîtéeédeiits héré¬ 
ditaires  et  [lersonmds,  rien  de  [larticiilier.  Le  3U  novembre  11134,  après  avoir  [iris  beau- 
cou|i  d'eau-de-vie  eu  coriqiagiiie  de  son  frère  et  d’un  camarade,  le  sujet  se  sent  [iris 
il’iin  malaise  :  lioiirdoimement  dans  les  oreilles,  mal  de  tête,  nausées,  salivation,  [mis 
perte  do  connaissance  durant  i[nel(|ues  instants.  (Jn  le  couche  [lar  terre  non  loin  de  la 
porte  d’entrée  et  loin  du  poêle;  c’est  là  f[u’il  passe  la  nuit.  Le  matin  suivant,  le  sujet 
ne  peut  [las  se  lever  à  cause  d’une  douleur  intense  aux  extréuutés  droites. 

Le  frère  du  sujet  l’amène  à  rambidance:  il  a.ssure  que  le  malade  n’a  pas  pris  plus 
d’eau-de-vie  r[ue  ses  camarades;  lui-même  sesent  bien  portant.  A  l’examen  clinique  du 
malade  on  découvre  aux  extrémités  droites  une  douleur  aigue  qui  s’exacerbe  à  la  suite 
des  mouvements  [lassifs,  et  ne  lui  [lerinet  presque  pas  de  marcher  sans  aide.  Mais  on 
ne  note  aucune  [laralysie.  La  région  du  muscle  pectoral  droit  est  fortement  enflée  dans 
les  couches  profondes,  mais  il  n’y  a  pas  d’mdème  superficiel,  la  peau  est  normale  et  se 
laisse  bien  mouvoir  sur  ra[ionévrose  tendue.  Le  tierssupérieur  du  brasdroitest  (edéma- 
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leux,  la  pression  du  doigt  y  laisse  des  traces  profondes.  Une  enllure  semblable  s’observe 
juste  au-dessus  de  l’articulation  fémorale  droite.  A  tous  ces  endroits,  ainsi  que  dans  la 
région  du  ciixum,  au  coude  droit  et  à  la  cuisse  droite  on  observe  des  taches  non  dou¬ 
loureuses  d’érythème  intense  ;  elles  sont  de  forme  régulière  et  de  dimensions  variées. 
Leur  aspect  rappelle  des  brCdures  du  1®'  degré.  Il  y  a  une  enflure  très  douloureuse  à  la 
jambe  droite,  dans  la  région  du  commencement  des  extenseurs,  c’est-à-dire  au  tiers  su¬ 
périeur  du  tibia,  ici  lu  peau  est  normale.  Un  chirurgien  coiisullé  nie  l’étiologie  trauma¬ 
tique  de  ces  phénomènes  et  une  lésion  quelconque  du  squelette.  Une  i)ünetion  de  l’en¬ 
flure  de  la  jambe  donne  un  sérum  sanguinolent  lîien  de  pathologi(iue  dans  les  réflexes. 
Les  jours  suivants,  les  enflures  se  résorbent  :  dans  les  régions  atteintes, la  peau  prend 
une  couleur  polychrome,  propre  à  l’hémorragie.  Les  muscles  contiennent  des  endroits 
durcis  et  doidoureux.  Les  douleurs  s’apaisent  jieu  à  peu.  Le  malade  peut  marcher  tout 
seul.  La  température  reste  normale.  Les  organes  internes  et  les  artères  sont  nia’- 
niaux.  Dès  le  premier  jour  on  tait  dos  injections  quotidiennes  d’hyposuUite  de  sodium 
et  un  traitement  par  les  rayons  U.  Y 

laie  quinzaine  après  le  début  de  la  maladie  apparaissent  des  douleurs  à  la  main 
gauche  surtout  aux  et  3«  doigts.  Ces  douleurs  ont  un  caractère  causalgique.  Il  y  a 
une  hyperkératose  avec  hyperalgésie  au  bout  des  doigts,  la  peau  en  est  sèche,  peu 
élastique  et  bruniltre.  11  y  a  de  l’hyperhydrose  à  la  jmume  delà  main  gauche.  La  sensi¬ 
bilité  lhermique  de  la  main  est  affaiblie.  Le  malade  se  plaint  aussi  de  douleurs  sembla¬ 
bles,  mais  beaucoup  plus  faibles  et  moins  tenaces,  aux  orteils  droits.  Les  réflexes  achll- 
léens  et  ceux  des  extrémités  su|)ériBures  sont  exagérés,  ainsi  q>ie  les  réflexes  rotuliens 
dont  la  zone  est  dilatée  surtout  à  gauche.  Les  réflexes  plantaires  cutanés  sont  in- 

Uiie  jjonction  lombaire  est  faite.  Les  réactions  de  Wassermann,  Meinicke  et  Sachs 
sont  négatives  ;  albumine  -,05  %;  Nonne-.\pell,  négatif.  Leucocytes  1  par  cm’.  Les 
phénomènes  décrits  ne  sont  pas  intenses,  ne  dérangent  pas  le  sommeil  du  malade  et  n’in¬ 
fluencent  |)as  son  étal  général.  Ils  disparaissent  complètement  au  bout  de  dix  jours, 
et  le  sujet  quitte  le  service  en  bon  état. 

En  résumé,  nous  avons  deux  cas  de  vaste  hémorragie  musculaire  con¬ 
sécutive  à  une  intoxication  éthylique  aiguë  :  le  j)remier  chez  un  alcoo¬ 
lique  habituel,  le  second  après  enivrement  accidentel,  si  on  en  croit  le 
au  malade. 

D’abord  on  ne  remarque  rien  de  particulier  du  côté  neurologique  et  ce 
n’est  qu'une  quinzaine  après  le  début  de  la  maladie  qu'une  causalgie  se 
déclare.  Dans  le  premier  cas,  elle  est  grave  et  provoque  une  réaction 
végétative  intense  et  vaste  qui  exige  un  assez  grand  ell'ort  thérapeutique 
pour  la  combattre.  Le  second  cas  est  beaucoup  plus  bénin  ;  la  causalgie 
est  légère  et  la  réaction  végétative  ne  s’exprime  que  par  une  hyperkéra¬ 
tose  et  une  liyperhydrose  médiocres  et  passagères.  Pourtant  l’hémorra¬ 
gie  n’est  pas  moins  intense  que  dans  le  premier  cas.  Cette  hémorragie  est 
jfareille  à  celles  qui  ont  lieu  pendant  les  intoxications  par  le  CO  ;  néan¬ 
moins,  une  analyse  minutieuse  nous  persuade  que  ce  n’est  pas  à  cette 
intoxication  qu’on  doit  l'attribuer  ;  de  tous  ceux  qui  ont  passé  la  nuit 
dans  la  même  chambre  que  le  malade,  aucun  n’a  donné  de  signes  d’into¬ 
xication. 

Nous  avons  vu  son  frère  amener  le  malade  à  l’ambulance  ;  la  veille,  ils 
avaient  pris  de  l’eau-de-vie  ensemble  et  avaient  couché  dans  la  même 
chambre  ;  mais  il  n’olïrait  aucun  signe  morbide.  Ces  considérations  sont 
encore  renforcées  par  l’étiologie  du  premier  cas  où  il  n’y  a  aucune  rai- 
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son  de  supposer  une  intoxication  par  le  CO,  le  malade  ayant  passé  dehors 
la  nuit  après  l’enivrement. 

C’est  pourquoi,  nous  croyons  pouvoir  attribuer  l’hémorragie  dans  les 
deux  cas  à  l'intoxication  alcoolique. 

Cette  étiologie  des  hémorragies  musculaires  nous  semble  digne  d’atten¬ 
tion.  Dans  la  littérature  qui  était  à  notre  portée,  nous  n'avons  pu  trou¬ 
ver  de  description  analogue.  Dans  les  deux  cas  sont  à  noter  des 
moments  défavorables  influençant  la  localisation  de  l’hémorragie  :  dans 
le  premier  le  refroidissement  des  jambes  découvertes  du  sujet  endormi, 
dans  le  second  une  attitude  trop  longtemps  conservée  pendant  le  som¬ 
meil  :  le  malade  se  souvient  d’avoir  dormi  sur  le  côté  droit,  ce  qui  est 
confirmé  par  son  frère.  L’hémorragie  a  été  très  grande  dans  les  deux  cas, 
les  tissus  étaient  fortement  tendus  et  la  j)ression  devait  être  haute,  mais 
les  signes  d’affection  mécanique  des  nerfs  faisaient  défaut.  Les  phéno¬ 
mènes  mécaniques  de  l’hémorragie  se  résorbent  rapidement  et  les  dou¬ 
leurs  provoquées  par  l’hypertension  des  tissus  disparaissent.  Ce  n’est 
qu’après  un  certain  temps  (environ  une  quinzaine  dans  les  deux  ca.s). 
Le  deuxième  cas  surtout  est  démonstratif  par  l’absence  de  lien  causal 
immédiat  entre  cette  dernière  affection  et  le  moment  mécanique  :  la 
causalgie  est  particulièrement  bien  exprimée  à  la  main  gaucbe  qui  n’avait 
pas  été  traumatisée.  L'intoxication  alcoolique  est  suggérée  comme  cause 
étiologique.  Cette  étiologie  ne  pourrait  être  catégoriquement  reniée,  mais 
quelques  considérations  réflexes  la  rendent  douteuse  :  outre  les  douleurs, 
nous  ne  remarquons  aucun  signe  propre  à  une  polynévrite  alcoolique  :  pas  de 
paralysie,  pas  d’altération  stable  des  réflexes.  Dans  le  premier  cas.  l’inhi¬ 
bition  des  acbilléens  n’a  pas  été  stable,  dans  le  second,  les  réflexes 
ont  même  été  exagérés  ;  au  cours  de  la  polynévrite,  le  caractère  des  dou¬ 
leurs  est  autre  que  dans  nos  deux  cas.  L’alcool  était  déjà  éliminé  par  l’or¬ 
ganisme  lorsque  la  causalgie  s’est  déclarée.  Les  malades  étaient  internés, 
ce  qui  exclut  toute  prise  d’alcool  pendant  la  maladie,  toutes  ces  considé 
ration  rendent  douteux  le  lien  étiologique  immédiat  entre  la  causalgie  et 
l’intoxication  alcoolique. 

Pendant  la  résorption  de  ces  vastes  hémorragies,  l’organisme  du  malade 
était  inondé  par  les  produits  delà  dissociation  des  albumines,  ce  qui  en 
déséquilibrait  l’état  colloïdal.  Une  certaine  durée  est  indispensable  pour 
réaliser  ce  déséquilibre  dont  les  phénomènes  ont  un  caractère  progressif. 
On  sait  que  ce  déséquilibre  peut  provoquer  diverses  affections  tropho- 
végétatives,  les  neuralgies  végétatives  y  comprises.  Nous  croyons  pouvoir 
attribuer  l’étiologie  de  la  causalgie  dans  nos  deux  cas  au  déséquilibre  de 
l’état  colloïdal  consécutif  à  l’auto-intoxication  par  les  produits  de  la  disso¬ 
ciation  des  albumines.  Il  est  digne  d’attention  que  plusieurs  auteurs 
(Claude,  Leudet)  soulignent  la  fréquence  particulière  des  affections  tropho- 
vaso-motrices  au  cours  des  CO-névrites  commençant  par  de  vastes 
hémorragies;  ces  affections  dominent  dans  le  syndrome,  ce  qui  dis¬ 
tingue  les  CO-névrites  de  celles  provoquées  par  d’autres  intoxications, 
y  compris  l’intoxication  alcoolique.  Et  voici  que  le  syndrome  tropho- 
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vaso-moteur  est  bien  nettement  exprimé  dans  nos  deux  cas  qui  se  rat¬ 
tachent  aux  CO-névrites  par  leurs  vastes  hémorragies. 

La  thérapie  appliquée  en  ces  deux  cas  confirme  indirectement  l’étiolo¬ 
gie  que  nous  avançons.  L’application  de  l’hyposulfite  de  sodium  est  sur¬ 
tout  efficace  lorsque  le  déséquilibre  colloïdal  est  à  la  source  de  l’affection 
(Kobelik).  Cetle  considération  générale  se  rapporte  aussi  aux  névralgies. 
Dans  le  premier  cas,  l’hyposulfite  de  sodium  a  été  appliqué  assez  tard, 
lorsque  l’état  pathologique  du  système  nerveux  végétatif  était  déjà  ins¬ 
tallé  ;  c’est  pourquoi  la  thérapie  par  l’hyposulfite  de  sodium  a  dû  être  ren¬ 
forcée  par  une  injection  de  novocaïne  d’après  Vichnevsky.  Dans  le  second 
Cas,  l’hyposulfite  de  sodium  appliqué  dès  le  premier  jour  de  la  maladie  a 
eu  une  action  prophylactique  et  la  causalgie  n’a  pris  qu’une  forme  abor¬ 
tive.  Il  est  possible  qu’elle  ne  se  serait  pas  manifestée  du  tout  si  les  doses 
avaient  été  plus  fortes. 

Conclusions.  —  1“  L’intoxication  alcoolique  peut  causer  de  vastes 
hémorragies  musculaires. 

2°  Ces  vastes  hémorragies  peuvent  provoquer  des  causalgies. 

3o  L’hyposulfite  de  sodium  est  un  bon  remède  contre  les  afli'ections 
vaso-trophiques,  comme  la  causalgie. 


Compression  médullaire  par  épidurite  chronique  staphylococcique 
chez  une  diabétique,  par  MM.  Raymond  Garcin,  Pi.tit-Dut \ii - 
i.is  et  Ivan  Bertrand. 

Si  l'ostéomyélite  vertébrale  staphylococcique  de  l’adulte  est  actuelle¬ 
ment  bien  connue  dans  ses  formes  aiguës  et  chroniques  à  rechutes  où 
elle  simule  un  mal  de  Pott  avec  ses  douleurs,  sa  gibbosité,  ses  abcès 
par  congestion  ;  si  les  compressions  radiculo-médullaires  par  épidurite 
staphylococcique  ont  été  également  bien  mises  en  évidence  dans  ces  der¬ 
nières  années,  il  est  exceptionnel  qu’une  épidurite  chronique  staphylococ¬ 
cique  évolue  de  façon  solitaire,  sans  la  moindre  douleur  ou  raideur  rachi¬ 
dienne,  par  poussées  successives  pendant  plus  de  six  années,  sous  les 
traits  d’une  paraplégie  à  rechutes,  évoquant  trompeusement  une  sclérose 
en  plaques  ou  une  myélite  avec  arachnoïdite  secondaire.  L’intérêt  de  l’ob¬ 
servation  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  rapporter  réside  précisé¬ 
ment  dans  le  type  évolutif  exceptionnel  de  la  complication  nerveuse,  et 
les  constatations  opératoires  et  anatomiques  qu’il  nous  a  été  donné  défaire. 
Très  instructive  également  est  l’histoire  des  vicissitudes  diagnostiques 
tout  le  long  de  ces  six  années 

Observdlion.  -  -  .\1  Uelm,  N'nlenline,  âgée  de  39  ans, nous  est  adressée  le  17  mars 
1933  an  Service  de.  Uéserve.  de  la  Salpétrière,  venant  de  l’hôpital  Tenon,  pour  une  pa¬ 
raplégie  des  membres  inrérieurs,  datant  déjà  de  six  années,  ayant  évolué  par  [loussées 
successives,  et  confinant  complètement  la  malade  au  lit  depuis  septembre  193'2, 

Les  premiers  troubles  remontent  à  l’année  I9è().  La  malade,  alors  âgée  de  33  ans,  pré¬ 
senta  progressivement  une  raideur  des  membres  inférieurs  avec  instabilité  dans  la 
marche,  Klle  ne  ressentait  aucune  douleur,  elle  est  formelle  sur  ce  point,  et  lorsqu’elle 
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s’en  fut  consulter  alors,  à  rtiôpital  de  la  Pitié,  on  lui  prescrivit  un  traitement  hismiithé. 
Les  troubles  s’aggravèrent,  obligeant  la  malade  à  se  taire  hospitalier  à  l’hôpital  Tenon. 
Elle  présentait  alors  une  paraplégie  spasmodique  avec  sensations  de  décharges  élec¬ 
triques  dans  les  membres  inférieurs  et  les  muscles  abdominaux,  et  «pielques  troubles 
siihinctéi'icns.  Une  ponction  lombaire  faite  ô  ce  rnomenl  aurait  montré  un  liquide 
céphalo-rachidien  contenant  2  gr.  d’albumine  et  41)  lymphocytes  au  millimètre  cube. 
IJevant  cette  formule,  un  lipiodol  par  voie  sous-occipitale  est  aussitôt  pratiqué  qui 
montra  un  arrêt  transitoire  dans  la  région  dorsale,  suivi  le  lendemain  d’une  chute 
complète  de  la  bille  li[)io(lolée. 

L'absence  d’arrêt  durable  du  lipiodol  fit  abandonner  complètement,  semble-t-il,  le 
diagnoslic  de  compression,  puis(pie  la  malade  fut  soumise  à  un  traitement  par  l’acétylar- 
san  qui  n'eut  pour  effet  ([u'iiue  aggravation  nouvelle,  de  son  état.  Notons  en  passant 
(|ue  l'épreuve  lipiodolée  déclencha  des  douleurs  dans  la  région  dorsale  pendant  plusieurs 
jours  et  un  engourdissement  transitoire  des  deux  membres  inférieurs,  tous  phénomènes 
qui  ne  semblent  pas  avoir  retenu  l’attention  à  ce  momeut.  Alors  ipi’elle  était  hospi- 
taliséi',  des  signes  de  diabète,  firent,  [)our  la  première  fois,  leur  apparition  (1921<), 
les  urines  contenaient  alors  51  gr.  de  glucose.  |»ar  litre,  f.a  malade  fit  par  la  suite 
la  navette  entre  plusieurs  hôpitaux,  où  elle  fit  divers  stages.  Eu  102H,  une  nouvelle 
[)onc,tior]  lombain^  est  pratiquée  qui  donne  les  chiffres  suivants  :  Albumine  1  gr.  70,  cel¬ 
lules  :  .'i,0  lymi)hocytes  par  millimètres  cube,  réaction  d(^  Pandy  [ajsitivc,  réaction  de 
Weichbrodt  négative,  réaction  de  Bordet-Wassermanu  négative,  réaction  du  benjoin 
très  perturbée  :  (1122222002222000.  Des  radiographies  nouvelles  furent  faites  à  cette 
époque  <pii  montrèrent  rintègrité  des  vertèbres.  Eu  1020,  la  malade  fit  une  grippe  qui 
semble  avoir  eu  un  effet  salutaire,  puisque  la  malade  retrouva  i)ar  la  suite  un  meilleur 
usage  de  ses  jambes.  La  dis[)arition  de  la  paralysie  aux  dinis  de  la  malade  fut  alors 
pres(pie  <'omplète.  Elle  put  sortir  de  Lariboisière  où  elle  avait  été  hospitalisée  en  sep¬ 
tembre  1020,  mais  en  novembre  1020  rechute  de  la  paraplégie  (pii  la  confine  à  nouveau 
au  ht.  De  1020  à  lOh.'i,  c’est-à-dire  pendant  4  ans,  il  semble  ipie  la  paralysie  ait  subi  des 
alternatives  d’aggravation  et  d’amélioration,  mais  à  partir  de  septembre  1032  la  malade 
est  à  nouveau  confinée  au  lit  et  l’aggravation  va,  dès  lors,  être  progressive  et  continue. 
Elle  nous  est  adressée  eu  février  1033  au  service  de  Réserve  de  la  .Salpêtrièrie  avec  le 
diagnostic,  très  vraisemblable  d’ailleurs,  de  sclérose  en  phupics  ou  de  myélite,  avec  arach- 
noidite,  étant  donnés  la  dissociation  albnmiuo-cylologique  et  raccrochage  lipiodolé 
dépisté  en  1027. 

Lorsipie  nous  examinons  la  malade  le  17  mars  1 033,  cette  grande  obèse,  diabétique  et 
hypertendue  (IH/|  |),  présente  une  [iaraplégi(i  flasco-spasmodi<iuc.  La  motilité  des  mem¬ 
bres  inférieurs  est  à  peu  près  complètement  abolie.  Il  n’existe  aucune  hy|)ertonie  de 
ces  membres  dont  on  peut  mouvoir  aisément  les  différents  segments  les  uns  sur  les 
autres,  mais  les  réflex(îs  sont  vifs,  plus  nettement  à  gauche  qu’à  droite  ;  il  existe  un 
clonus  légcr,mais  net,  du  pied  et  de  la  rotule  ;  un  signe  de  Babinski  bilatéral,  Il  n’existe 
plus  d(!  troubles  sphinctériens.  La  sensibilité  objective,  est  très  perturbée  au-dessous  du 
territoire  de  DIX-DX  où  il  existe  une  anesthésie  à  tous  les  modes',  prédominant  du 
côté  gauche.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis.  Il  existe  des  réflexes  de 
défense,  très  nettement  déclanchés  par  la  mannaivre  de  Pierre- .Marie  et  l'’oix,  dont  la 
zone  réflexogène  remonte  j  usqu'à  l’ondhlic.  La  malade  utilise  d’ailleurs  ces  réflexes  de 
défense  :  elle  se  pince  fortement  elle-même  ses  cuisses  insensibles  lorsipi’elle  veut  flé¬ 
chir  ses  jambes  paralys((((s.  Il  u’exlste  enfin  aucun  signe  cérébelleux  ni  labyrinthique, 
aucune  anomalie  au  niveau  di's  membres  supérieurs,  on  particulier  aucun  signe  ccrébel- 
p'ux  ni  labyriuthiijue, 

I.c  tableau  est  celui  d’une  compression  lente  de  la  moelle.  Il  no  s’agit  vraisemblable¬ 
ment  fias  de  mal  de  Polt.  La  malade  n’a  jamais  souffert  du  rachis  (sauf  après  le  lijiio- 
dol),  ne  pré'sente  aucune  raideur  vertébrale,  et  les  clichés  radiographiques  ne  montrent 
aucune  altération  des  corfis  ni  des  disques  vertébraux,  clichés  de  face  et  de  profil. 

Ces  clichés  laissent  voir  dans  le  cul-de-sac  inférieur  sous-araclmoi'dien,  devant  LV,  la 
bille  lipiodolée  de  l’exploration, par  voie  sous-occipitale  de  1027,  bille  complètement 
immobile,  môme  lorsqu’on  met  la  malade  en  fiosition  déclive  très  accentuée,  tête  en  bas. 
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Une  nouvelle  ponction  lombaire,  le  11  mars  1933,  confirme  encore  la  dissociation 
albumino-cytologique  :  alb.  ;  1  gr.  70,  cellules  :  2,4  lymphocytes  par  millimètre  cube, 
réactions  de  Pandy  et  de  Weichbrodt  très  fortement  positives.  Réaction  de  Wassermann 
négative,  benjoin  2100122001222010. 

Ajoutons  que  toujours  la  réaction  do  Wassermann  s'étail  montrée  négative  dans 
le  sang  à  de  multiples  examens. 

L’étude  des  antécédents  nous  apprend  alors  des  faits  extrêmement  importants.  Eu 


1925,  la  malade  a  fait  une  ostéomyélite  de  riiumérus  ayant  nécessitéune  intervention 
chirurgicale.  Les  suites  furent  assez  traînantes,  aggravées  d’une  série  d’abcès  tubéreux 
fécidivants.  C’est  un  an  après  cette  intervention  (]ue  les  premiers  troubles  neurologiques, 
gène  progressive  de  la  marche,  raideur  des  membres  inférieurs,  firent  leur  apparition. 
La  malade  est  formelle  sur  l’absence  de  toute  douleur  vertébrale  à  ce  moment,  comme 
Par  la  suite. 

Cette  absence  de  toute  rachialgie,  l’évolution  chronique  par  poussées  depuis  plus  do 
six  ans,  ne  nous  permirent  pas  de  rattacher  le  syndrome  neurologique  observé  à  ce 
nioment  à  sa  véritable  cause. 

Nous  proposons,  néanmoins,  à  la  malade  une  intervention  exploratrice,  étaiitdonne 
le  syndrome  net  de  compression  qu’elle  présente  actuellement.  Intervention  qu’elle  va 
l'éclamer  avec  insistance  les  mois  suivants,  car  pour  réduire  son  diabète  —  sans  acidose 
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d’ailleurs  ■ —  et  la  préfjarer  à  cette  exploration,  il  va  nous  falloir  plusieurs  mois  de 
traitement  médical. 

La  malade  est  opérée  en  septembre  HKi4. 

Sous  anesthésie  locale,  une  laminectomie  étendue  de  U5  à  D9  est  jn'atiquée.  Au  cours 
de  l’ablation  des  lames  on  constate  (]ue  celles-ci  sont  considérablement  épaissies  au  ni¬ 
veau  de  UO,  l)('i,  UH.  Le  tissu  osseux  saigne  facilement.  11  n’existe  plus  d’espace  épidu¬ 
ral.  C.elui-ci  est  comblé  par  une  masse  fibreuse,  (pji  s’étend  au  niveau  do  U7-D8.  Cette 
masse  fibreuse  se  continue  au-de.ssous  et  au-dessus  dans  le  tissu  celluleux  épidural  et  les 
jilexus  veineux  iutraraohidiens.  On  résèque  ectte  masse  en  grande  partie.  La  fermeture 
au  catgut  des  muscles  se  fait  par  étages  et  la  suture  de  la  peau  se  fait  sans  drainage. 
Les  suites  opératoires  furent  mauvaises  et  la'malade  mourut  quehpies  jours  après. 


.\  l’autopsie,  sur  toute  sa  hauteur,  la  moelle  dorsale  est  enfouie  dansunegangueépidu- 
rale  épaisse  et  dure,  sans  traoe  d’abcès,  (jui  s’étend  sur  10  centimètres  de  hauteur  et 
prédomine  nettement  à  la  face  postérieure.  La  dure-mère  incisée  en  avant  (fig.  1),  on 
peut  se  rendre  compte  de  l’intégrité  des  méninges  molles  et  de  l’aplatissement  consi¬ 
dérable  de  la  moelle. 

L’épidurite  fibro-graisseuse  se  continue  donc  jusqu’à  la  dure-mère  qu’elle  ne  franchit 
pas.  Une  coupe  histologique  d’un  fragment  de  l’ètui  durc-mérien  et  de  l’épidurite  qui 
le  coiffe,  montre  (fig.  2)  l’exislenoe,  au  sein  des  trousseaux  fibreux,  de  nodules  infec¬ 
tieux  chroniques  avec  infiltration  de  lymphocytes  et  de  rares  mononucléaires  à  l’exclu¬ 
sion  de  toute  réaction  à  i)olynucléaire.  Des  périvascularites  de  même  type  s’obser¬ 
vent  en  de-nombreux  points. 

Par  la  méthode  de  Gram,  les  colorations  microbiennes  deces  coupes  montrent  l’exis¬ 
tence  de  très  belles  colonies,  en  grappes,  de  staphylococpjes.  Gelles-ci  parsèment  leehamp 
en  de  nombreux  points  de  la  préparation.  Ajoutons  que  les  colorations  microbiennes  de 
la  dure-mère  à  d’autres  niveaujc  montrent  l’absence  de  toute  invasion  microbienne, 
constatation  intéres.sante  en  ce  qu’elle  montre  rpie  la  présence  des  germes  est  très  loca- 


SÉANCE  DU  4  JUILLET  inSÔ 


105 


lisée  au  foyer  d’épidurite  et  qu’elle  ne  saurait  être  le  fait  d’une  pullulation  septicémique 
terminale. 

Etant  donné  l’aspect  dos  lames  vertébrales  an  cours  de  l’intervention  et  la  prédomi¬ 
nance  postérieure  de  la  gangue  épidurale,  tout  laisse  présumer  que  l'ostéomyélite 
originelle  a  frappé  les  lames.  Une  investigation  anatomique  sur  les  corps  vertébraux  n’a 
pu  être  poursuivie  lors  de  l’autopsie,  avec  la  rigueur  que  nous  aurions  désirée. 

En  résumé,  une  jeune  femme  de  32  ans  présente  une  ostéomyélite  de 
l’humérus  consécutive  à  une  petite  plaie  infectée,  suivie  d’une  série  de. 
poussées  d’abcès  tubéreux.  Elle  présente  l’année  suivante  (1926),  sans  le 
moindre  phénomène  douloureux,  une  gêne  progressive  de  la  motilité  avec 
spasmodicité  des  membres  inférieurs  et  instabilité  de  la  marche.  En  1927, 
s  installe  une  paraplégie  spasmodique  avec  dissociation  albumino-cytolo- 
gique.  Un  accrochage  partiel  du  lipiodol  dans  la  région  dorsale  inférieure 
ayant  été  très  transitoire,  la  malade  est  considérée  comme  étant  atteinte 
de  myélite  avec  arachnoidite.  La  paraplégie  va  dès  lors  évoluer  pendant 
plus  de  6  ans  avec  des  alternatives  d’aggravation  et  de  rémission,  sans  la 
moindre  rachialgie,  sans  la  moindre  contracture  vertébrale,  sans  la 
moindre  note  infectieuse,  orientant  de  plus  en  plus  le  diagnostic  vers  celui 
d’une  sclérose  en  plaques  avec  arachno’idite. 

En  1933,  lorsque  nous  examinons  la  malade  pour  la  première  fois,  le 
lableau  clinique  réalisé  est  celui  d’une  compression  médullaire  de  la  région 
dorsale  inférieure. 

Chez  cette  malade,  par  ailleurs  diabétique  obèse  et  hypertendue,  l’absence 
de  tout  phénomène  douloureux,  de  toute  raideur  rachidienne,  de  toute 
lésion  radiologique,  la  longue  évolution,  nous  font  méconnaître  la  véritable 
étiologie  du  syndrome  observé.  Nous  proposons  cependant  une  interven- 
bon  exploratrice  qui  nous  révèle  une  épidurite  avec  pachyméningite 
étendue  dont  le  point  de  départ  est  très  vraisemblablement  dans  une  os¬ 
téomyélite  des  lames  vertébrales.  Dans  le  tissu  de  néoformation  épidural, 

les  couches  externes  de  la  méninge  dure,  les  colorations  appropriées 
montrent  la  pullulation  du  staphylocoque  au  sein  d’un  tissu  d’inflamma- 
tion  chronique.  La  moelle  est  considérablement  aplatie  dans  la  région 
dorsale  inférieure,  sous  l’effet  de  cette  compression  qui  s’est  faite,  semble- 
t-il,  surtout  d’arrière  en  avant. 

Nous  voudrions  retenir  de  cette  observation  les  quelques  jfoints  sui- 
’Vants  : 

L’absence  de  rachialgie  et  de  toute  raideur  vertébrale  tout  le  long  de 
Cette  évolution  est  tout  à  fait  surprenante.  Qu’il  s’agisse  d’épidurite  sta¬ 
phylococcique  ou  d’ostéomyélite  vertébrale  staphylococcique,  la  douleur 
est  la  règle,  allant  du  lumbago  tenace  à  l'atroce  rachialgie  des  lésions  ver¬ 
tébrales.  Ici,  la  malade  n’a  jamais  souffert,  sauf  pendant  la  courte  période 
de  quelques  jours  qui  suivit  l’épreuve  du  lipiodol  (J). 

.  (1)  Dans  l’observation  VII  de  la  thèse  de  Laborde,  malade  de  Haguenau,  c’est  en 
mutilant  les  antécédents  qu’on  put  retrouver  le  souvenir  d’une  rachialgie  antérieure 
'■ms  transitoire  et  qui  avait  complètement  disparu  par  la  suite  malgré  l’évolution 
Ultérieure  sous  les  traits  d’une  compression  lenle  de  la  moelle. 

l 
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L’absence  de  fièvre  et  de  signes  infectieux  devait  encore  fausser  le  dia¬ 
gnostic  pendant  les  six  années  que  durèrent  les  accidents.  L’évolution 
par  poussées,  le  début  par  quelques  troubles  ataxiques  (instabilité  précoce 
de  la  marche  en  particulier,  probablement  par  compression  des  cordons 
postérieurs  quand  on  se  rappelle  que  ré|)idurile  prédominait  en  arrière 
de  l’étui  durai)  devaient  fatalement,  chez  un  sujet  jeune,  conduire  au  dia¬ 
gnostic  de  sclérose  en  plaques  à  forme  paraplégique  et  le  syndrome  liqui¬ 
dien  et  lipiodolé  faire  envisager  surtout  un  processus  d’arachnoïdite  asso¬ 
ciée,  car  rien  ici  ne  pouvait  orienter  vers  une  lésion  vertébrale. 

Lorsque  nous  eûmes  l’occasion  d’examiner  la  malade,  le  tableau  était 
typiquement  celui  d’une  paraplégie  de  type  fiasco-spasmodique  ainsi  que 
Foix  les  qualifiait.  C'est  celle  qui  se  voit  surtout  au  cours  du  mal  de  Pott. 
La  similitude  clinique  n’a  pas  lieu  de  nous  surprendre  étant  donné  les 
ressemblances  pathologiques  des  deux  processus,  à  point  de  départ  verté¬ 
bral  commun. 

Car  qu’il  s’agisse  d’épidurite  isolée  i2),  décompression  radiculo-médul¬ 
laire  par  mal  de  Pott  staphylococcicpie  (1, 4,  5),  voire  même  de  ces 
formes  rachidiennes  de  méningite  staphylococcique  qui  ont  été  indivi¬ 
dualisées  par  Chavany  et  Georges  (3),  l’existence  d’une  ostéomyélite  du 
corps  vertébral  ou  de  l’arc  vertébral  est  la  règle. 

Si  l’on  a  pu  décrire  une  myélite  staphylococcique  (4)  évoluant  de  façon 
autonome,  dans  l’immense  majorité  des  cas  la  première  étape  des  compli¬ 
cations  nerveuses  des  staphylococcémies  est  en  effet  une  étape  d’ostéo¬ 
myélite  rachidienne. 

Un  ensemencement  épidural  primitif  est  infiniment  peu  probable  dans 
notre  observation  et,  bien  qu’il  nous  manque  une  étude  minutieuse  du 
rachis  osseux,  l’aspect,  à  l’opération,  des  lames  vertébrales  nous  con¬ 
duirait  à  admettre,  tout  comme  la  topographie  postérieure  de  l’épidurite, 
que  l’arc  vertébral  postérieur  fut  primitivement  atteint. 

Pareille  évolution  pendant  six  années  sous  les  traits  d’une  paraplégie  à 
rechutes  d’une  épidurite  chronique  sta[)hylococcique  —  dûment  authen¬ 
tifiée  par  la  présence  du  staphylocoque  dans  les  coupes  intéressant  le  foyer 
lésionnel  et  par  les  antécédents  d'ostéomyélite  de  l’humérus  et  d’abcès 
tubéreux  récidivants  — est  tout  à  fait  exceptionnelle  et  méritait  d’être 
versée  au  dossier  cliniipie  des  épidurites  chroniques  comme  dans  celui 
des  complications  nerveuses  de  la  staphylococcie. 

HIItl.lOCIt.M’Illl’. 

Nous  Ml-  Uoiiiicroiis  (lue  l'iiulicalioii  ilos  travaux  récents  on  se  trouvent  In  |ilnpnrt 
(les  références  sur  le  sujet. 

1.  LAnoiiDi;.  I.es  spondylites  stai>liylocO(;cii|ues  de  l'adulte.  Thèse.  Paris,  Jî»-2(i. 

2.  SiCAïui  et  l'AKAi.  Eitidurite  ascendante  à  stapkylocorpies.  riadiolipiodol.  I.anii- 
nectoinie.  Guérison.  Diitl.  et  Mém.  de  la  Sue.  méd.  des  //ôp.  Paris,  janvier  1925,  p.  5U. 

3.  CiiAVANV  et  Gnoiua'..  Sur  une  forme  spéciale  de  méningite  staidiylococciipie- 
La  furine  racliidienne  iiriniitivo.  Presse  médicale,  juillet  1929,  [i.  S()2. 

4.  I'MIahnot.  -Vlal  de  l’(dt  staplLvlococci(pie  de  l'adulte,  /'uri.v  «(('(//(■«/,  n"  21. 
11  juin  1932.  p.  513. 
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5.  1’.  IIauvihu  et  E.  Maison.  Spuiulvlile,  éjiidurile  et  méningite  à  sLapliylocoques. 
Pari.i  médicid,  18  juin  193iJ,  p.  547. 

Cl.  Nom.  l'iiissiNoKu,  II.  II.  (n.iviEK  et  .\lui;rt  Arnavdet.  A  jiropus  de  2  cas  de 
myélite  stapliylococcique  iriiérie.  liante  de  Médedne,  octolire  1932,  n“  S,  p.  487. 

M.  Andké-Thomas.  —  L’intéressante  communication  de  M.  Garcin  me 
l'appelle  l’observation  d’un  malade  que  j’ai  suivi  avec  L.  Girard,  en  1933, 
et  qui  a  été  publiée  dans  la  Revue  d'olo-neiiro-ophtalmologie  (tome  XI, 
n°  9,  novembre  1933).  Ce  malade  était  venu  me  consulter  pour  une  para¬ 
lysie  faciale  droite  périphérique  ayant  débuté  par  des  douleurs  localisées 
dans  l’hémiface  droite  et  précédée  depuis  deux  mois  par  des  vertiges  et 
Une  surdité  du  même  côté. 

Quelques  secousses  nystagmiques,  légère  instabilité  dans  l’attitude  à 
cloche-pied.  Tête  légèreme nt  inclinée  sur  le  côté  droit.  Aucun  signe  de 
lésion  cérébelleuse.  Aucune  modification  du  tympan,  au  premier  examen. 
A  l’examen  du  liquide  céphalorachidien,  696  polynucléaires  non  altérés, 
albumine  1  gr.  20.  Pression  30  à  40. 

Le  lendemain  de  la  ponction,  l'oreille  droite  coule.  Raideur  de  la 
nuque,  Kernig  positif,  nystagmus  spontané  dans  le  regard  à  droite,  aug¬ 
menté  par  irrigation  de  l’oreille  gauche  à  25°.  Nouvelle  ponction  lombaire 
deux  jours  après  la  première;  845  éléments  (polys).  Pas  de  germes  à 
l’examen  direct.  Cultures  :  staphylocoques. 

Opération  le  même  jour  (L.  Girard).  Apophyse  mastoïde.  autre  et  adi- 
lus  sains.  La  caisse  est  remplie  de  ])us  qui  sort  abondamment  par  une  fis¬ 
tule  de  la  fenêtre  ovale.  Le  limaçon  est  trépané,  il  contient  du  pus  qui 
■vient  du  vestibule,  dont  la  paroi  antérieure  est  nécrosée.  Canaux  semicir- 
culaires  remplis  de  pus.  Au  niveau  de  l’abouchcinent  des  ampoules  des 
canaux,  horizontal  et  supérieur,  une  large  fistule  conduit  dans  la  fosse 
cérébrale  moyenne.  Abcès  extradural.  Drainage  mais  écoulement  de  pus 
'nsuffisant.  Température  39“5  à  40.  Diplopie.  Décès  six  jours  après  l’in¬ 
tervention. 

Examen  anatomique  du  nerf  facial.  Gaine  conjonctive  du  nerf  facial,  du 
ganglion  géniculé,  des  nerfs  pétreux  extrêmement  épaissie,  paroi  des 
Vaisseaux  épaissie.  Epaississement  de  l’endonèvre.  Maximum  des  lésions 
>'Hr  le  trajet  du  nerf  entre  le  ganglion  géniculé  et  le  conduit  auditif  interne. 
A,  côté  des  lésions  chroniques  il  y  a  des  lésions  récentes  :  amas  leucocy¬ 
taires,  foyers  hémorragiques. 

On  relevait  dans  les  antécédents  du  malade  plusieurs  inlerventions  pour 
^^léomyélile  de  l'humérus  et  de  l’articulation  scapulo-humérale  (en  1921^  1922, 
1929)  et  un  épisode  vertigineux  en  1990. 

Nous  avons  émis  l’hypothèse,  tenant  compte  des  poussées  d’ostéomyé¬ 
lite  multiples,  que  l’infection  staphylococcique  s’était  fixée  depuis  long¬ 
temps  dans  le  labyrinthe,  restant  latente  pendant  des  mois  et  des  années, 
et  qu’elle  se  révéla  brusquement,  lorsque  le  travail  de  destruction  osseuse 
''C  poursuivant  jusqu’à  l’endocràne  lui  a  permis  d’essaimer  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Cette  hypothèse  a  pour  elle  la  manière  assez  habituelle 
<le  se  comporter  du  staphylocoque. 
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La  périnévrite  chronique  du  nerf  facial  est  en  rapport  avec  des  lésions 
anciennes  qui  se  sont  sans  doute  réchauffées  à  plusieurs  reprises.  Ce  pro¬ 
cessus  a  été  bien  supporté  jusqu’au  moment  où  le  nerf  facial  a  subi  une 
agression  plus  vive. 

Le  rappel  de  cette  observation  se  dispense  de  commentaires  et  se  rap¬ 
proche  suffisamment,  à  beaucoup  d’égards,  de  l’observation  communiquée 
par  M.  Garcin,  pour  qu’il  soit  utile  d’insister  davantage. 


Réaction  pupillaire  tonique  à  la  convergence  et  irnnaobilité  à  la 
lumière  au  cours  d’une  paralysie  unilatérale  de  la  Ille  paire, 
associée  à  une  double  atteinte  trigémellaire.  Excentration 
marquée  et  de  topographie  variable  de  la  pupille  au  repos,  par 

-MM.  Raymond  Gakcin  et  Marciol  Kii-fhr. 

Sous  le  nom  de  réaction  pupillaire  tonique,  Saenger  et  Strasburger  ont 
décrit  en  1902  un  trouble  particulier  et  habituellement  unilatéral  de  la 
contractilité  du  sphincter  irien  caractérisé  essentiellement  par  la 
mydriase,  la  lenteur  de  contraction  de  la  pupille  à  la  convergence  (con¬ 
traction  qui  se  fait  néanmoins  de  façon  très  complète),  par  la  lenteur 
encore  plus  grande  de  la  décontraction  pupillaire  lorsque  l’effcrt  de  con¬ 
vergence  a  cessé,  enfin  par  l’immobilité  delà  pupille  à  la  lumière  lorsqu’on 
l’explore  par  les  moyens  usuels.  Cette  rigidité  à  la  lumière  n’est  d’ailleurs 
pas  absolue  car  comme  Hebr,  Adie,  en  particulier,  l’ont  montré,  si  l’on 
prend  soin  de  laisser  le  malade  dans  l'obscurité  pendant  au  moins  une 
heure,  on  note  une  certaine  dilatation  supplémentaire  de  la  pupille  et, 
en  outre,  on  peut  observer  une  contraction  pupillaire,  là  encore  très  lente 
si  on  soumet  à  ce  moment  le  malade  à  un  éclairage  intense  et  diffus. 

La  pupille  tonique  enfin  se  dilate  promptement  et  complètement  avec 
les  mydriatiques  et  se  contracte  par  l’ésérine. 

Depuis  la  description  originale  de  Saenger  et  Strasburger,  une  quaran¬ 
taine  de  cas  de  pupillotonie  ont  été  rapportés,  principalement  dans  la  lit¬ 
térature  allemande,  sans  qu’on  ait  pu  élucider,  jusqu’à  présent,  le  méca¬ 
nisme  intime  du  phénomène. 

Avec  le  travail  récent  d’Adie,  la  pupille  tonique  a  quitté  le  domaine  des 
curiosités  ophtalmologiques  rares.  L’auteur  anglais  a  isolé,  en  effet,  un 
syndrome  spécial,  déjà  nettement  souligné  par  Weill  et  Reys,  cai-actérisé 
par  une  réaction  puj)illaire  tonique  associée  à  la  perle  de  quelques-uns 
ou  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres,  et  insisté  en  j)articulier  sur 
la  nature  non  syphilitique  de  ces  troubles.  A  cette  occasion,  Adie  a  pré¬ 
cisé  avec  soin  la  séméiologie  de  la  pupille  tonique  qu’il  différencie  très 
justement  du  signe  d’Argyll-Rpbertson. 

Dans  la  plupart  des  iridoplégies,  de  causes  variées,  observées  couram¬ 
ment  en  clinique  neurologique,  la  réaction  pupillaire  tonique  est  ra¬ 
rissime  et  l'intérêt  du  cas  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter 
aujourd’hui  réside  principalement  dans  la  constatation  d’une  réaction  pu- 
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pillaire  tonique  à  la  convergence  au  cours  d’une  paralysie  unilatérale 
dissociée  de  la  paire.  La  réaction  toniciue  se  montre  ici  d’une 
exceptionnelle  netteté.  Ajoutons  tout  de  suite  que  la  réaction  tonique 
n  existe  que  pour  la  contraction  à  la  convergence,  car  même  après  obscu¬ 
ration  d’une  heure  en  chambre  noire  il  ne  nous  a  pas  été  possible  d’ob¬ 
server  sur  cette  pupille,  en  large  mydriase,  la  moindre  ébauche  de  con¬ 
traction  à  la  lumière. 

Le  second  point  intéressant  dans  cette  observation  réside  dans  une 
particularité  séméiologique  de  la  pupille,  qui  à  notre  connaissance,  ne 
semble  pas  avoir  été  signalée  jusqu’ici  malgré  les  recherches  bibliogra¬ 
phiques  auxquelles  nous  nous  sommes  livrés,  et  qui  consiste  dans  l’excen- 
{ration  hahiliielle  et  de  topographie  variable  de  la  papille,  excentration  gai 
s  efface  dans  la  contraction  à  la  convergence.  Pareil  trouble  n’appartient 
très  probablement  pas  ici  à  la  séméiologie  paralytique  de  la  IIP  paire,  et 
c  est,  croyons-nous,  par  l’atteinte  associée  d’autres  nerfs  crâniens  que  ce 
symptôme  peut  être  expliqué.  Ce  malade  présente  en  effet,  en  plus,  une 
atteinte  bilatérale  irritative  et  paralytique  des  nerfs  trijumeaux.  L’on  peut 
se  demander  si  l’atteinte  des  nerfs  ciliaires  longs  du  côté  malade,  par  la 
néoplasie  basilaire  très  probablement  responsable  du  syndrome  présenté 
par  ce  sujet,  n’est  pas  à  l’origine  de  cette  excentration  pupillaire  si 
remarquable. 

Ce  que  nous  tenons  par  surcroît  à  préciser,  c’est  que  depuis  les  deux 
niois  que  nous  tenons  ce  malade  en  observation,  nous  avons  l’impression 
d’un  processus  anatomique  et  d’une  séméiologie  en  évolution  progressive 
et  continue  vers  l’aggravation. 

Lorsque  nous  vîmes  le  malade  en  effet  pour  la  première  fois  le  16  avril 
1935,  la  contraction  à  la  convergence  se  faisait  avec  une  rapidité  presque 
normale,  la  décontraction,  par  contre,  était  ultra-lente  et  nous  avons  pu 
compter  plus  de  5  minutes  (de  5  à  10  minutes)  montre  en  main,  avant  que 
In  pupille  revienne  à  son  diamètre  antérieur. 

Actuellement,  le  7  juin  1935,  la  contraction  se  fait  très  lentement,  en 
15  à  20  secondes,  et  la  décontraction  s’obtient  en  une  minute  1/2  ou  2  mi¬ 
nutes,  la  pupille  ne  retrouvant  d’ailleurs  que  très  rarement  le  diamètre 
antérieur  à  l’effort  de  convergence. 

Le  processus  d’excentration  devient,  par  contre,  de  plus  en  plus  net  et 
les  variations  topographiques  de  l’excentration  se  montrent  de  plus  en 
plus  fréquentes  dairs  la  même  journée. 

OltservcitJin.  — ■  M.  Sjiia...  Alexandre,  33  ans,  exerçant  le  métier  de  vernissenr,  nous 
est  adres.sé  le  lli  avril  193.5  au  service  de  réserve  de  la  Salpêtrière  par  nos  collègues 
Aubin  et  Haudoin  de  l’hôpital  Lariboisière,  pour  une  névralgie  faciale  bilatérale  sié- 
geant  dans  le  territoire  du  maxillaire  supérieur  et  une  paralysie  dissociée  de  la 
Ll*'  paire  du  côté  droit,  avec  large  mydriase,  jitosis  et  diplopie.  Son  histoire  est  la  sui¬ 
vante  : 

Liepuis  20  ans  il  présentait  une  otite  suppurée  droite,  lors(iu’il  y  a  un  an  1  /2  il  se  mil 
'•  Souffrir  du  côté  droit  do  la  face,  d’abord  par  crises  espacées  à  l’occasion  de  la  masti¬ 
cation,  ensuite  de  façon  plus  fréquente,  enlin  do  manière  très  continue.  Cette  algie 
^•''igèmellairo  siège  principalement  dans  le  territoire  du  nerf  maxillaire  supérieur  droit 
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irrailiant  dans  le  territoire  de  l’oplitalniique.  L’ablation  de  multiples  dents  sujiérieures 
de  ce  côté  n’apporta  aucun  soulajrernent. 

l'n  an  après,  les  douleurs  firent  leur  apparition  du  cùté  opposé  et  cela  de  façon  très 
symétrique,  avec  les  mêmes  caractères  d’élancements  intermittents  en  éclair,  la  même 
topofrraj)liie,  les  m'mes  causes  jirovocatrices,  les  mêmes  irradiations,  la  même  évolu¬ 
tion  progressive  vers  le  fusionnement  des  crises  en  algies  continues. 

ICn  septembre  l'.l.'îd,  le  malade  s'apcri;oit  de  la  cliute  de  sa  paupière  droite. 

Kn  décembre  lÜ.'M,  il  va  consulter  à  Saint-Antoine  où  l’onconstate  outre  les  signes 
bien  connus  d’une  otite  clironiipie,  d’une  part  l’existence  d’un  polype  sur  la  perforation 
du  tympan,  d’autre  part  un  nystagmus  horizontal  battant  vers  l’oreille  saine.  Un 
évidem(mt  iiétro-mastoïdien  est  pratitpié  qui  fut  suivi  d’une  légère  paraly.sie  faciale 
I)ériphérique  droite.  Celle-ci  rétrocé<la  le  mois  suivant,  il  n’en  reste  plus  que  quelques 
signes  très  frustes. 

■Mais  dejmis  rinlervention  le  malade  présente  <le  la  diplopie  et  se  rend  compte  qu’il 
ne  peut  plus  ouvrir  la  bouebe  aussi  largement  qu’aiitrefois. 

Il  va  consulter  à  Lariboisière  où  un  examen  du  fond  d’œil  montre  à  droite  des  veines 
dilatées  et  une  pai}ille  floue.  Il  existe  de  plus  une  [laralysie  du  III»  droit  avec  ptosis, 
mydriase  et  absence  isolée  du  réflexe  à  la  lumière  du  côté  droit.  Une  ])onctiün  lombaire 
est  praticpiée  en  avril  l'.ido  ipii  donne  un  liquide  clair  contenant  ligr.  72  d’albumine- 
et  (piatre  éléments  (lympbocytes)  par  millimètre  cube  à  lu  cellule  do  Nageotte.  La  réac¬ 
tion  do  Wassermann  est  négative  dans  le  satig.  L’existence  de  troubles  multiples  dans 
ledomainc  des  nerfs  crâniens,  l’absenco  de  tout  signe  nouveau  au  pointde  vue  auricu¬ 
laire  font  adresser  le  malade  à  la  Salpêtrière  pour  examen  neurologi((ue. 

Ou  est  frap|)é  à  première  vue  par  ramaigrissement  des  fosses  tenq)oralcs  et  des  ré¬ 
gions  inassétérines  de  jiart  et  d’autre  do  l’apcqjhyse  z.ygomutifiue.  Il  existe,  cnelïel. 
luu^  atrophie  nette  des  muscles  masticateurs  surtout  mar([uéc  du  côté  gauche.  Lors- 
([u’on  faitouvrir  la  bouche,  aussi  largement  ([UC  le  maladele  peut,  le  maxillaire  inférieur 
est  déporté  en  masse  vers  la  gauche  et  le  menton  se  trouve  dévié  à  gauche  de  la  ligne 
médiane  (paralysie  des  ptérygoïdiens  gauchos).  L’ouverture  de  la  bouche  est  d’ailleurs 
assez  limitée  par  l’e.xistence  d’un  certain  trismus.  Si  on  fait  fermer  fortement  la 
bouche  on  seul  à  droite,  au  palper,  la  contraction  du  t(uuporal  et  du  masséter,  à  gauebe 
par  contre  ces  muscles  frappés  d’atrophie  ne  jieuvent  être  perçus.  On  note,  en  outre, 
au  coursde  l’e.xamen,  des  fibrillations  du  maséter  droit.  La  langue,  le  voile  du  palais 
sont  indemnes  tout  comme  le  territoire  sensitif  et  moteur  du  glosso-pharyngien. 
Enlin,  il  existe  une  hyi)oesthésie  nette  dans  le  territoire  du  nerf  maxillaire  supérieur 
des  deux  côtés  et  une  sensibilité  cornéenne  très  obtuse  surtout  du  côté  droit. 

Il  e.xiste  îles  signes  très  discrets  de  paralysie  faciale  périphérique  droite,  séquelle 
fruste  de  l’évidement  pétro-rnastoïdien  qui, comme  nousle  savons,  avait  déterminé  une 
jiaralysie  faciale  de  ce  côté. 

La  paupière  droite  est  en  ptosis  net,  ptosis  non  corrigé  par  l’élévation  comjieusatrice 
du  sourcil,  liroliablement  du  fait  de  la  parésie  faciale  périphérique  droite  concomitante. 

Il  existe  une  légère  cxophtalmie  de  l’œil  droit,  mais  surtout  une  paralysie  des  droits 
supérieur  et  inférieur  de  ce  côté.  Le  droit  supérieur  est  davantage  jiaralysé  que  le  droit 
inférieur.  Le  droit  interne  de  l’œil  droit  n’est  pas  atteint  et  l’œil  se  porte  facilement  et 
avec  force  en  dedans.  Le  droit  externe  est  rigoureusement  normal.  Au  total,  paralysie 
dissociée,  )iartielle  et  inégale  de  la  musculature  extrinsèque,  de  l’œil  droit.  Le  malade 
se  plaint  d’ailleurs  de  diplopie. 

La  musculature  intrinsèque  de  cet  œil  présente  les  signes  les  plus  imiiortants.  La 
Iiuidlle  est  eu  mi/i/no.se  large.  Elle  est  riijiiiireîinemenl  immobile  ii  V exv.iUilion  iumineiter 
lu  plus  Dire,  rnf  me  après  ohsruralion  proloiifjée.  Le  réflexe  consensuel  est  aboli  à  droite 
par  illumination  de  l’œil  gauche,  alors  ((u’il  est  net  et  promjit  sur  l’œil  gauche  après 
éclairement  de  l’œil  droit. 

Le  réflexe  à  la  convergence  est  consérvé. 

La  pupille  se  earilraele  lenlemenl  mais  à  /ond,  ilans  r.el  arle  de  la  converricnee,  et  devient 
aussi  serrée  que  la  jnijiille  gauche  (qui  est  comme  nous  le  disions  rigoureusement  nor¬ 
male).  Dès  que  resse  Teljorl  de  ronrerqenee,  la  inqiille  gauebe  revienttrès  raiiidement  à 
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son  calibre  antérieur,  alors  ((u’/l  jaul  aileiidre  plusieurs  minules  (de  5  à  10  minutes 
montre  en  main,  lors  de  nos  premiers  examens)  avant  que  la  pupille  droite  retrouve  ses 
dimensions  antérieures  (I).  (’.ette  persévération  tonique  de  la  contraction  à  la  conver¬ 
gence  est  très  remarquable  i>ar  sa  durée  et  domine  la  séméiologie  observée  chez  ce 
malade. 

11  existe  en  outre  une  paralysie  de  raccommodation  de  l’œil  droit,  ainsi  qu’ont  pu 
l’établir  nos  collègues  Lagrange  et  Iludelo,  que  nous  tenons  à  remercier  de  leur 
obligeance  à  vérifier  les  faits  que  nous  raïqiorlous  ici. 

Le  fond  d’oeil,  normal  à  gauche,  montre  à  droite,  un  asjiect  lavé  et  un  léger  œdème 
diffus,  qui  ne  plaide  pas  en  faveur  d’une  hypertension  intracrânienne  proprement  dite, 
mais  qui  milite  en  faveur  de  troubles  circulatoires  par  obstacle  rétro-orbitaire,  comme 
a  bien  voulu  nous  le  préciser  notre  collègue  Lagrange. 

Le  calibre  de  la  pupille  est  sujet,  en  outre,  à  des  variations  quididiennes.  L’impor- 


Lince  de  la  mydriase  est  variable  selon  les  jours.  Les  variations  jiaraissent  spon- 
'inecs,  mais  <m  pourrait  se  demander  si  elles  ne  sont  pas  consécutives  aux  mouvements 
de  convergence  ipii  s'exercent  constamment  dans  la  vision  (car  le  malade  mène  une  vie 
dormalo  à  l’hôpital),  mouvements  involontaires  ((ne  la  ])erH6vération  toni([ue  de  la 
'■onlraction  pupillaire  lixerait  transitoirement.  Il  n’eu  est  rien,  car  celle-ci  n’a  jamais 
dépassé  au  niaximiirn  une  dizaine  de  minutes,  alors  cpje  les  variations  dans  le  degré 
de  la  mydriase  durent  au  moins  une  tlemi-journée,  comme  nous  avons  pu  le  vérifier 
l'endant  les  2  mois  (|ue  ./lurent  déjà  noire  observation  (juotidieune. 

■Particulièrement  intéres.sante  est  \  ejcenlralion  pupillaire  ipie  présente,  ce  malade, 
-ette  large  pupille  est  le  jdus  srinveut  assez  régulièrement  circulaire.  Lertains  jours 
'  ■'e  prend  une  forme  ovalaire  à  grand  axe  variable,  mais  le  plus  souvent  horizontal, 
-lais  CO  ([ui  est  particulièrement  frappant  et  que  montrent  les  photograidiics  semi-sché- 
hiatiques  ci-jointes,  c’est  (pi’ello  est  exc.entree  par  rapport  au  ijrand  cercle  de  V iris.  La 


(  ■)  Lors  de  son  entrée,  un  de  nos  élèves  nous  av 
! '■“sentait  un  syndrome  de  Llaude  Bernard-llornei 
rii  ?  dff  effort  de  convergence,  la  puinlle  droite  s 
d'n  f  ■  comme,  de  jiliis.  il  existait  un  rétr 

'  du  ptosis,  pemlant  ces  quelques  minutes  la 
'“fret  pour  un  syndrome  oculo-sympatliique. 


t  même  annoncé  que  le  malade 
•ar  ayant  vu  le  malade  aussitôt 
rouvail  nettement  plus  petite 
issement  de  la  fente  palpébrale 
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topographie  de  cette  excentration  varie  selon  les  jours.  Tantôt  la  iiupille  est  dans  le 
(juadrant  siipéro-e.xterne,  tantôt  dans  le  quadrant  intéro-interne,  tantôt  elle  est  interne, 
tantôt  elle  est  externe,  toutes  les  positions  d’excentration  ayant  pu  être  notées  au 
cours  de  l'observation  ([uotidienne  de  ces  deux  derniers  mois.  Le  jilus  souvent,  au 
début  du  moins  do  l’évolution,  le  dé|)lacement  lie  la  i)upille  se  faisait  vers  la  partie  nasale 
du  graïul  cercle  irien,  |)ar  la  suite  elle  fut  plus  souvent  supéro-externe. 

Celte  exrentriitiim  (lispurail  lorsque  lu  pupille  se  conlracle  dans  les  mouvemenls  de 
nmrerqenee  el  repwnil  à  mesure  que  la  piipillulonie  cède.  La  topographie  de  l’excentra¬ 
tion  n’est  souvent  i)lus  la  même  après  la  convergence  que  celle  qui  existaitavant.  Mise 
à  part  cette  <lernière  condition  très  spéciale,  les  variations  de  l’excentration  nous  ont 
paru  uniquement  spontanées. 

Précisons  ]iour  terminer  cette  étude  (|ue  la  contraction  énergique  des  orbieu- 
laires  ne  nous  a  jamais  montré  aucune  rnodilication  du  calibre  piqjillaire  et  <iue  l’obs- 
(uiralion  en  chambn?  noire  pétulant  une  heure,  ne  nous  a  montré  aucune  dilatationsup- 
plémcntaire  de  lu  jiupille,  enfin  (|ue  l’éclairage  diffus  et  violent  de  l’oùl  consécutive¬ 
ment  àcetle  obscuration  prolongée  ne  nous  a  pas  permis  do  saisir  la  moiniire  ébauche 
de  contraction  pupillaire  à  la  lumière.  Ajoutons  encore  que  la  répétition  subintrante 
lies  efforts  do  convergence  n’a  iipportè  jusqu’ici  aucune  rnodilication  dans  la  vitesse 
et  l’étendue  de  la  contraction  ni  do  la  décontraction  de  la  pupille. 

Le  reste  de  l’e-xamen  neurologique  nous  donne  les  renseignements  suivants  : 

A  part  l’atteinte  si  particulière  do  l’œil  droit,  l’atteinte  sensitive,  motrice  et  amyo- 
tro|ihique  des  2  trijumeaux,  et  le  reliquat  discret  de  paralysie  faciale  périphérique 
droite,  l’examen  des  autres  paires  crâniennes,  méthodiquement  explorées,  se  montre 
absolument  négative.  L’œil  gauche  est  rigoureusement  normal  dans  sa  vision,  sa  mus¬ 
culature  tant  extrinsèf|ue  qu’intrinsèque  et  tous  ses  réflexes. 

I/cxamen  labyrinthique  montre  uniquement  une  surdité  du  type  oreille  moyenne 
(■suite  d’évidement  pétro-mastoidien)  et  une  hyperexcitabilité  vestibulaire  aux 
épreuves  thermii,ues  liée  à  l’absence  do  tympan. 

Au  niveau  des  membres  la  force  est  normale,  les  réflexes  tendineux  sont  un  peu 
moins  vifs  à  droite,  le  réflexe  cutané  abdominal  est  diminué  à  droite  et  il  existe  une 
discrète  e.xlension  de  l’orteil  droit.  11  n’existe  aucun  signe  cérébelleux.  La  sensibilité 
au  niveau  des  membres  est  normale.  Des  radiographies  multiples  du  erône  sous  toutes 
lei  incidences  ne  nous  ont  jias  pernns  de  noter  d’anomalies  dignes  d’être  relevées. 

En  résumé,  chez  un  homme  de  33  ans  porteur  d’une  otorrliôe  chronique 
apparaissent  des  névralgies  trigémellaires  bilatérales  avec  atteinte  sensi¬ 
tive,  motrice  et  une  sévère  amyotrophie  dans  le  domaine  des  deux  nerl’s 
trijumeaux.  Peu  après  apparaît  une  paralysie  dissociée  partielle  et  inégale 
de  la  III®  paire  droite  avec  des  caractères  très  particuliers  :  réaction 
|)upillaire  tonique  à  la  convergence,  excentration  pupillaire  de  topogra¬ 
phie  variable,  qui  font  l’objet  de  cette  note. 

L’ensemble  des  accidents,  leur  évolution  et  l’aggravation  progressive 
font  redouter  ici  une  néoFormation  basilaire  à  point  de  départ  auriculaire, 
soit  qu’il  s’agisse  d'un  néoplasme  né  dans  l’oreille  moyenne,  soit  qu'il 
s’agisse  encore  d’un  cholestéatome. 

L'intérêt  de  cette  observation  n'est  pas  là.  Il  réside  dans  la  constatation 
d’une  paralysie  dissociée  de  la  III®  paire  droite  présentant  les  caractères 
suivants  : 

a)  Abolition  complète  et  absolue  de  la  contraction  pupillaire  à  la  lu¬ 
mière,  avec  persistance  de  la  contraction  à  l’accommodation.  Pareille 
dissociation  au  cours  de  l’atteinte  de  la  III®  paire  est  d'ailleurs  bien  connue 
(juoique  relativement  rare. 
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b)  Caractère  tonique  de  la  contraction  pupillaire  à  la  convergence.  Cette 
pupille,  en  large  mydriase,  se  contracte  lentement  mais  à  fond  dans  l’acte 
de  la  convergence,  La  décontraction  est  d’une  lenteur  extrême,  et  il  y  a 
2  mois  un  délai  de  cinq  à  dix  minutes,  montre  en  main,  était  nécessaire 
avant  que  la  pupille  revienne  à  ses  dimensions  primitives,  après  l’effort  de 
convergence.  Ce  temps  de  décontraction  n’est  plus  actuellement  que  de 
deux  à  cinq  minutes.  Nous  avons  l’impression  d’ailleurs,  anatomiquement 
et  cliniquement,  qu’il  s’agit  d'une  affection  évolutive  et  nous  suivons 
encore  attentivement  les  modifications  du  phénomène. 

c)  Excentration  de  la  pupille  de  topographie  variable  selon  les  jours. 
Ce  phénomène  qui,  à  notre  connaissance,  n’a  pas  été  signalé  jusqu’ici,  est 
l’un  des  traits  les  plus  saillants  de  cette  observation.  Il  ne  nous  a  pas  été 
possible  de  fixer  photographiquement  de  façon  parfaite  les  aspects  de 
cette  excentration,  mais  les  clichés  semi -schématiques  ci-joints  repro¬ 
duisent  assez  fidèlement  les  variations  topographiques  de  cette  anoma¬ 
lie.  Celle-ci  disparaît  dans  les  efforts  de  contraction  à  la  convergence 
pour  reparaître,  parfois  avec  une  topographie  différente,  dès  que  la  pupille 
tonique  a  enfin  retrouvé  sa  mydriase  de  repos.  Des  multiples  suggestions 
pathogéniques  que  cette  excentration  pupillaire  soulève,  nous  croyons  que 
pourrait  mériter  quelque  crédit  l’hypothèse  d’une  atteinte  des  nerfs 
ciliaires  longs,  atteinte  directe  par  le  processus  basilaire  endocranien  et 
rétro-orbitraire,  très  vraisemblablement  en  cause.  Nous  savons,  en  effet, 
expérimentalement  qu’  «  il  est  constant  que  l’excitation  d’un  seul  nerf 
ciliaire  long,  détermine  une  dilatation  locale  plus  ou  moins  étendue  de 
la  pupille  (1)  »,  alors  que  l’excitation  d’un  nerf  court  ciliaire  produit 
ane  constriction  régulière  et  totale  de  la  pupille.  La  variabilité  de 
l’excentration  suit  dans  une  certaine  mesure  ici  les  Iluctuations  du 
processus  irritatif  en  évolution  à  la  hase  du  crâne. 

Nous  n’avons  pas  jusqu’ici  retrouvé  dans  la  littérature  d’observation 
comparable.  Peut-être  est-ce  à  la  coïncidence  fortuite  de  cette  atteinte 
trigéinellaire  et  du  type  très  particulier  de  la  paralysie  de  la  IIP  paire 
qu’est  dù  le  phénomène  d’excentration  pupillaire. 

La  constatation  d’une  paralysie  dissociée  de  la  IIP  paire  n’est  pas 
de  prime  abord  en  faveur  d’un  processus  basilaire,  mais  nous  savons  que 
de  nombreuses  exceptions  à  la  loi  qui  voudrait  que  les  paralysies  disso¬ 
ciées  de  ce  nerf  soient  d'origine  nucléaire,  ontété  rapportées  etqu’en  par¬ 
ticulier  certaines  paralysies  tronculaires  ont  pu  réaliser  le  même  tj’pe  de 
dissociation. 

La  constatation  de  la  pupille  tonique  au  cours  des  paralysies  progres¬ 
sives  de  la  IIP  paire  n’a  pas  été  non  plus  signalée  jusqu’ici  à  notre  con¬ 
naissance.  Certes,  la  pupillotonie  au  sens  de  Saenger  n’est  pas  absolu¬ 
ment  complète  puisque,  même  après  obscuration  prolongée,  l’immobilité 
de  la  pupille  persiste  de  façon  immuable,  mais  la  réaction  tonique  à  la 

,  (t)  et.  A.  Mauitot.  L'Iris.  1  vol.  BibliotluViuo  d’Oiililiilmoloiiic,  l’aris,  Iil2I, 
■^oin,  édit. 
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convergence  est  si  remarquable  que  cette  observation  pourrait  avoir 
quelque  valeur  documentaire  dans  l’étude  pathogénique  encore  si  mysté¬ 
rieuse  de  la  pupille  tonique. 


Addendum  à  la  séance  précédente. 


Syndrome  hémialgique  fruste  par  ramollissement  pariétal,  par 
MM.  .1.  Lhkhmitte  et  Ajuriaguerra. 

Depuis  les  travaux  de  Dejerine  et  ses  élèves,  en  particulier  G.  Roussy 
dont  la  thèse  fait  époque,  de  Head  et  G.  Holmes,  de  nombreux  faits  ont 
montré  l’importance  clinique  qu’il  faut  attribuer  aux  algies  et  aux  per¬ 
versions  des  sensations  dans  le  syndrome  thalamique.  L’un  de  nous 
(Lhermitte)  a  plus  récemment  introduit  la  notion  de  syndrome  hémial- 
gic[ue  pur  conditionné  par  des  altérations  d’origine  vasculaire  de  la 
couche  optique,  en  s’appuyant  sur  un  fait  anatomo-clinique,  et  plus  récem¬ 
ment  M.  W.  Hoffmann  (1)  a  confirmé  l’exactitude  de  cette  notion  (2). 

Mais  si  l’hémialgie  associée  généralement  des  paresthésies  constitue 
un  élément  presijue  fondamental  pour  la  discrimination  des  lésions  céré¬ 
brales  en  foyer,  devons-nous  conclure  que  seules  les  lésions  thalamiques 
sont  capables  de  réaliser  cette  hémialgie  ?  Certainement  non,  et  récem¬ 
ment  Lhermitte,  Hagueneau  et  J.  Trclles  en  donnaient  la  démonstration 
en  apportant  une  observation  dans  lacpielle  les  pbénomenes  douloureux 
étaient  dus  exclusivement  à  un  foyer  hémorragique  ancien  delà  calotte 
protubérantielle. 

Aujourd’hui  nous  désirons  attirer  l’attention  sur  les  paresthésies  et 
l'hémialgie  que  l’on  peut  observer  consécutivement  aux  lésions  mala- 
ciques  du  lobe  pariétal. 

Ohsi'riMiliun  rliniiiiif.  .  -  Il  s’agit  d’iiii  hoiiiiiie  âge  (la  r,7  ans  (t'ourn)  qui,  (i  ans  avant 
l’ontréa  à  l’Ilospica,  avait  àté  frapfià  d’un  ictus  làgar,  un  (M,uunlissament  suivi  da, 
cluitc  et  da  parésie  du  cùté  gaucUe  du  corps.  Cette  liérnii)arésie  n’était  d’ailleurs  pas 
gloliala,  lo'hras  étant  plus  atteint  que  la  face  et  le  nieinlire  inférieur. 

Assez,  rapidement,  le  malade  put  marcher  assez  correctement  et  utiliser  le  liras  dont 
la  force  musculaire  était  seulement  diminuée. 

Le  malade  raconta  spontanément  i|n’il  fut  frapiié  après  cette  attaipie  d’un  certain 
changement  dans  l’élat  de  la  sensibilité  du  membre  siqiérieur  gaiic.hé.  Ce  membre  lui 
semblidt  engourdi,  il  était  le  siège  de  fourmillements,  de  picotements  désagréables.  De 
plus,  ipiand  il  posait  la  main  sur  un  objet  froid,  tel  ([u’nne  glace  ou  un  marbre  de 
cheminée,  il  était  surpris  d’éprouver  une  impression  non  jias  de  froid  mais  de  chaleur 
douce.  Le  froid  intense  était  très  mal  supporté.  .Aussi  très  vite,  le  malade  s’habitua  à 
porter  un  gant  de  la  main  gauche,  et  c’est  toujours  ganté  (pie  nous  l’avons  connu  pen¬ 
dant  les  longues  années  de  son  séjour  à  l’IIospice  l*uul-Iirousse. 

Le  malade  remarqua  aussi  un  phénomène  étrange  :  la  sensibilité  douloureuse  de  l’o¬ 
reille  gauche  avec  excitations  thermiipies  et  surtout  au  froid  ;  ce  phénomène  ajiparais- 
sait  au  cours  de  la  toilette. 

(I)  lloi  i  MA.NN.  .Iiiitrniil  <>f  l\siiclii,l.  and  Ni-iinduiiii-,  octobre  l!».33,  p.  337. 

(èj  Lniaivrrri.:,  Annales  de  inédeeine,  l!C.ir;. 
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Examen  ohjecUf.  — ■  Nous  pratiquâmes  le  premier  examen  en  janvier  10‘25  ;[ilepui.s  le 
malade  fut  Irâs  souvent  examiné,  mais  nous  ne  pûmes  relever  que  fort  peu  de  modili- 
cations  dans  son  état. 

Miilririlé.  —  La  station  est  assez  correcte,  ladémarchecelle  d’un  hémiplégique  gauche, 
léger,  le  membre  inférieur  traîne  un  peu.  Cependant  le  malade  se  promène  toute  la  jour¬ 
née  et  a  horreur  du  repos.  Le  bras  est  en  demi-flexion  le  i)lus  souvent,  la  main  toujoui'S 
gantée,  mais  tous  les  mouvements  sont  |)ossibles  sans  ataxie.  La  diadococinésie  se  nion- 


[iitégritê  (Ifsgiuiglîon 


l-re  un  peu  ralentie  â  gauche.  La  main  présente  une  attitude  siiécialc,  les  doigts  sont  al- 
lengés,  raidis  en  extension. 

I-a  coordination  des  mouvements  est  à  peu  |)rès  correcte  ;  cependant,  dans  l’épreuve^ 
'"loigt  sur  le  nez  »  on  remarque  une  légère  hésitation  à  gauche. 

Il’autre  part,  le  malade  se  plaint  d’une  maladresse  de  la  main  droite,  mais  nous  ne 
1  avons  pas  remar((uée,  le  malade,  en  tout  cas,  se  montre  adroit  dans  les  actes  de  la  vie 
M’iotidienne. 

Le  malade  accuse  quehpies  mouvements  involontaires  de  la  main  gauche,  mais  nous 
“e  les  avons  i)as  observés,  l’as  de  chorée  ni  il’alhétose. 

I-es  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs  du  côté  gauche  que  du  coté  droit,  mais  celte  exa- 
"•-‘l'Blion  est  modérée,  les  réflexes  achilléens  sont  abolis.  Les  réflexes  superliciels  abdo- 
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ininaux  et  crémastérieiis  sont  diminués  à  aranelio  et  <lc  ce  côté  Je  rél'Iexe  plantaire 
s’efïectue  en  extension  discrète. 

11  n’existe  aucune  amyotrophie,  aucun  trouble  trojihiquc  cutané  ou  profond,  aucune 
perturbation  sphinctérienne. 

Le  psychisme  n’est  pas  intégralement  conserv'é  et  l’on  observe  un  certain  affaiblisse¬ 
ment  des  fonctions  su|iéricures,  lesfiuelles  n'ont  jamais,  d’ailleurs,  été  très  développées 


chez,  notre  malade  dont  la  profession  do  cocher  l’a  exposé,  ô  des  habitudes  d’intempé¬ 
rance.  L)c  temps  en  temps,  au  milieu  de  la  nuit,  il  se  réveille  bruscpiement,  peut-être  au 
cours  d’un  cauchemar  et  se  trouve  complètement  désorienté. 

Les  troubles  de  la  .sensibilité  ont  retenu  surtout  notre  attention.  Le  tact  est  conservé 
des  deux  côtés  du  corps  et  la  localisation  des  points  de  contact  demeure  exacte.  Cette 
intégrité  de  la  sensibilité  tactile  n’a  jamais  varié  aux  divers  examens  que  nous  avons 
répétés  pendant  plus  de  (i  ans. 

La  sensibilité  thermique  apparaît,  au  contraire,  anormale  ;  du  côté  gauche  le  malade 
leconnatt  bien  le  chaud  et  le  froid,  mais  le  froid  intense  est  douloureusement  perçu;  de 
plus,  le  malade  commet  des  inexactitudes  sur  le  pied. 
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La  piqûre  forte  est  ressentie  comme  une  sensation  douloureuse  du  côté  gauche,  tandis 
que  du  côté  droit  le  malade  distingue  piqûre  et  douleur. 

La  compression  du  métatarse  déclanche  aussi  des  sensations  très  pénibles  et  déter¬ 
mine  le  retrait  du  membre  intérieur  (réflexe  hyperalgique). 

La  sensibilité  arthrocinétiquo  est  conservée  même  à  la  main,  cependant  le  malade  ne 
reproduit  pas  bien  une  attitude  donnée  avec  la  main  gauche,  les  yeux  fermés. 


La  discrimination  tactile  appréciée  avec  le  compas  de  Weber  est  presque  normale  à 
•a  main.  Cependant  la  stéréognosie  est  perturbée.  Certains  objets,  tels  qu’une  pièce  de 
'Monnaie,  une  montre  sont  reconnus,  tandis  que  d’autres  aussi  communs  d’usage,  tels 
'fu’une  bougie  et  un  bouchon,  ne  le  sont  pas.  L’identification  primaire  elle-mème  ap- 
Paraît  parfois  imparfaite  et  le  malade  confond,  par  exemple,  une  bille  de  bois  avec  une 
Pille  de  grès. 


La  pallesthésie  est  alTaiblie  sur  tout  le  côté  gauche. 

Les  organes  des  sens  ne  présentaient  aucune  perturbation,  sauf  l’appareil  oculaire. 


socii'cri':  />/>;  nevhoux.ie  de  i’auis 


L’œil  gauche,  aveugle,  portait  (l’importantes  lésions  de  kératiteetia  vision  de  l’ceil  droit, 
réduite,  ne  permettait  pas  d’apprécier  exactement  la  lU'ésence  ou  l’absence  d’une  hémia¬ 
nopsie. 

Appareil  circulaUnvt' .  -  ■  Les  arWn-es  sont  très  dures,  cannelées,  et  l’indice  oscillomé- 
ti'iipie  se  montre  diminué  à  gauche  oi'i  il  n’atteint  (pie  ri,taiidis((ü’il  s’élève  à  droite  à 

La  tension  artérielle  e^t  de  14-8  au  V'a([ne/.  La  jiression  veineuse  est  de  21  au  bras 
droit  et  131  au  bras  gauche. 

Les  bruits  du  c(eur  sont  normaux. 

Quant  aux  autres  appareils  viscéraux,  nous  n’y  avons  relevé  aucune  perturbation. 
Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

La  réaction  de  \^■assermaml  est  négative  dans  le  sang  et  le  lif|nide  céphalo-rachidien 
razotémi('  est  (h;  (l  gr.  2."i  %o. 


l'ig.  7.  —  Diliitalieii  (le  la  conu*  occipitale  ilii  ventricule  par  ilcstriiction  de  la  aiilislaiifi*  lilanclie 
dti  pli  courlu*. 


La  ponction  lombaire  a  montré  un  li(|uide  sons  tension  normale  et  ne  contenant  ni 
d’albumine  ni  de  leucocytes  en  excès. 

EvuliiUon.  -  -  .lustpi’à  sa  mort  survenue  on  noveitibre  191)2,  le  malade  ne  présenta 
aucun  phénomène  nouveau.  Les  troubles  de  lascnsibilitéot)joctiveet  subjective  nes’amé- 
liorèretit  ni  ne  s'aggravèrent.  Le  malade  se  plaignait  toujours  de  ressentir  des  fourmil- 
lemeuts,  un  engourdissement  pénilile,  une  sensation  persistante  de  froid  dans  la  main 
gaitehe.  La  pitp'ire  superficielle  était  toujours  ressentie  comme  fort  douloureuse. 

Oh-terraliDii  analomiipie.  -  ■  Nous  ne  présentons  ici  tpt’un  bref  résumé  des  lésions  céré- 
briües  tpie  nous  avons  observées,  ear  celles-ci  feront  l’objet  d’un  travail  d’ensembb' 
plus  complet. 

Examen  marrasrnpiipie.  ---  Foyer  ancien  de  ramollissement  intéressant  la  corticalilé 
du  lobe  pariétal  droit;  les  premières  et  surtout  les  2'*  circonvolutions  sont  affaisées  et 
recouvertes  par  la  pie-mère  épaissie.  Sur  la  coupe  de  Fleehsig,  le  foyer  se  délimite  très 
bien  et  apparaît  au  contact  de  la  paroi  ventriculidre. 

La  couche  optiiiue,  les  noyaux  caudé  et  ventriculaire  sont  normaux  ;  on  n'y  reeon- 
nait  tpi’uue  lacune  fissuraire  sous  l’avant-mur.  L'hémisphère  gauche  est  libre  de  lésion. 

Etude  liistotofjùpie  sur  coupes  horizontales  totales  de  l’hémisphère  droit. 

1“  Au-dessus  du  corps  calleux,  le  foyer  malaritpie  s’appuie  en  arrière  sur  le  sillon  iu- 
terpariétal,  détruit  complètement  la  2'  pariétale,  la  pariétale  ascendante,  et  entame  le 
versant  postérieur  de  la  frontale  ascendante. 

Dans  la  profondeur,  ce  foyer  lèse  toute  la  substance  blanche  sous-jacente  aux  cir¬ 
convolutions  intéressées. 
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2°  Au-dessous,  le  foyer  s’étend  davantage  dans  la  profondeur,  P-2  Pa,  le  versant  pos¬ 
térieur  de  Fa  sont  détruits  de  même  que  la  partie  correspondante  du  centre  ovale. 

3”  Au  niveau  de  la  partie  supérieure  du  ventricule,  le  foyer,  au  contraire,  se  réduit  ;  il 
atteint  le  pli  courbe  (pi’il  détruit  complètement,  l’extrémité  inférieure  de  la  deuxième 
pariétale  ;  on  note  une  corrosion  du  versant  postérieur  de  Fa  et  un  état  vermoulu  de 
F2. 

Dans  la  profondeur,  le  foyer  atteint  jusqu’aux  fibres  du  lapelurn,  détruisant  les 
fibres  les  plus  élevées  du  faisceau  longitudinal  inferieur  et  les  radiations  thalamiques. 

Au  niveau  de  F3,  on  relève,  en  outre,  une  dégénérescence  diffuse  de  la  substance 
blanclie,  de  même  que  dans  la  partie  du  lobe  occipital  qui  est  contiguë  au  foyer  mala- 
cique  principal. 

Au  niveau  du  noyau  caudé,  le  foyer  diminue  d’extension  et  comprend  seulement  le 
pli  courbe  dans  sa  totalité,  la  deuxième  ])arié.talo  et  tout  le  champ  de  substance  blanche 
sous-jacent  jusqu’au  ventricule,  lequel  apparaît  dilaté.  Fltat  vermoulu  de  la  deuxième, 
frontale. 

ij®  Au  niveau  de  la  partie  supérieure  ilu  noyau  lenticulaire,  le  foyer  se  réduit  encore 
6t  occupe  exclusivement  la  deuxième  circonvolution  pariétale  et  la  substance  blanche 
sous-jacente,  le  i)li  courbe  est  complètement  détuit.  La  zone  de  destruction  s’avance 
Jusqu’au  contact  même  de  la  paroi  épendymaire,  scclionnant  ainsi  les  radiations  thala- 
niiques  et  le  faisceau  longitudinal  inférieur.  Dans  le.  lobe  frontal  existe  un  |ietit  foyer 
ramollissement  intéressant  la  deuxième  frontale  et  la  substance  blanche  sous 
jacente. 


Considérations.  —  L’observation  anatomo-clinique  que  nous  venons  de 
rapporter  est  simple  à  résumer.  Elle  a  trait  à  un  vieillard,  chez  lequel 
*  installa  brus([uement  une  hémiparésie  gauche  accompagnée  de  troubles 
iJn  la  sensibilité  subjective  et  objective.  Les  seconds  étaient  des  plus 
discrets  et  assez  banaux,  car  il  est  commun  de  les  rencontrer  chez  les 
sujets  porteurs  de  foyers  vasculaires  destructifs  des  circonvolutions  ;  les 
premiers,  au  contraire,  nous  semblent  plus  attachants  ;  et  c’est  précisé¬ 
ment  en  raison  de  leur  constatation  que  nous  avons  procédé  à  une  étude 
nnatomique  de  l’hémisphère  lésé. 

Ce  qui  nous  a  frappé  pendant  les  8  années  où  le  malade  a  été  sous 
notre  contrôle,  c’est  la  constance,  la  fixité  des  perturbations  sensitives 
subjectives.  A  aucun  moment,  le  malade  ne  s’est  senti  soulagé  des  sensa¬ 
tions  pénibles  (ju’il  ressentait.  Ils  ne  s’agissait  pas  ici  de  véritables  dou¬ 
leurs  exigeant,  à  l’exemple  des  algies  thalamiques,  l’emploi  d’antialgiques 
puissants,  mais  de  sensations  dilïiciles  à  analyser  ;  engourdissement, 
fuiirmillements,  picotements  irradiant  à  tout  le  membre  supérieur  gauche, 
sensation  de  froid  persistant  dans  toute  la  main  correspondante  ;  enfin 
sensation  douloureuse  provo(|uée  par  le  froid  ou  par  une  piqûre  superfi¬ 
cielle. 

Cn  raison  de  la  primauté  des  perturbations  de  la  sensibilité  sur  les 
troubles  moteurs,  des  légers  ti'oubles  de  la  coordination,  nous  avions 
pensé  que  la  lésion  atteignait  probablement  la  couche  optique.  Il  n’en 
niait  rien  et  l’étude  anatomique  nous  a  montré  que  le  thalamus  était 
Jnmarquablemént  bien  conservé,  tandis  que  le  lobe  pariétal,  le  pli  courbe, 
pariétale  ascendante  en  partie,  étaient  détruites  par  un  foyer  deramol- 
‘s.sement  lequel  comprenait,  tout  ensemble,  la  substance  grise  et  la  sub- 
xkvuf.  Ni;<;iioi,or,iQui.:,  r.  64,  n“  1,  .;eii.i..:T  It),'!,').  U 
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stance  blanche  sous-jacente,  foyer  dû  à  l’oblitération  de  l’artère  pariétale 
postérieure  de  Duret,  branche  terminale  de  la  sylvienne. 

Ce  qui  peut  paraître  étrange,  c’est  la  disparité  entre  l’étendue  et  la  pro¬ 
fondeur  relatives  du  foyer  nialaciqueet  l’intensité  des  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  objective.  Mais  les  exemples  ne  manquent  pas  qui  montrent  le 
défaut  de  proportionnalité  des  modifications  sensitives  avec  l’étendue 
d’un  foyer  cérébral . 

L’observation  récente  de  Lhcrmitte  et  Hagiienau  dans  laquelle  tout 
le  ruban  de  Reil  était  complètement  sectionné  et  où,  cependant,  bien  des 
modes  de  la  sensibilité  persistaient,  en  est  un  témoignage.  Mais  le  point 
sur  lequel  nous  désirons  surtout  faire  porter  l’accent  est  l’importance  et 
la  fixité  des  sensations  pénibles  dont  la  moitié  gauche  et  surtout  le 
membre  supérieur  étaient  le  siège.  Il  y  a  là  un  trait  commun  avec  le 
syndrome  lhalamique  qui  a  déjà  été  souligné  et  qui  doit  rappeler  à  la 
prudence  lorsqu’on  précise  la  topographie  d’un  foyer  encéphalique. 

Nous  insisterons  cependant  sur  ce  fait  que  notre  malade  ne  présen¬ 
tait  que  des  troubles  extrêmement  légers  de  la  coordination  motrice, 
aucun  trouble  trophique  des  doigts  et  enfin,  que  les  sensations  pénibles 
n’atteignirent  jamais  l’intensité  qu’on  leur  connaît  lorsqu’elles  sont  con¬ 
sécutives  à  des  foyers  destructifs  de  la  couche  optique.  Cependant,  il  ne 
faut  pas  oublier  que  si  les  «  douleurs  thalamiques  »  peuvent  s’élever  à  un 
tel  degré  d'aeuité  qu’elles  constituent  une  torture  atroce  pour  les  ma¬ 
lades,  ceci  n’est  pas  heureusement  une  règle,  et  que,  dans  certains  cas 
d’bémialgie  pure  où  l’étude  anatomique  a  montré  la  réalité  de  foyers 
multiples  du  thalamus,  il  s’agissait  moins  de  douleurs  (jue  de  sensations 
pénibles,  étranges,  difficiles  à  analyser  (Lhermitte). 

Une  observation  comme  celle  que  nous  rapportons  montre  la  difficulté 
à  laquelle  on  se  heurte  lorsque  l’on  cherche  à  aborder  le  problème  de 
l’origine  et  de  la  cause  des  douleurs  qui  sont  sous  Indépendance  des  lé¬ 
sions  focales  encépliali([ues  et  spécifie,  une  fois  déplus,  que,  la  constata¬ 
tion  d’une  hémialgie  ne  doit  pas  infléchir  prématurément,  le  diagnostic 
vers  une  lésion  de  la  couche  opticpie. 

{Travail  de  la  Fondation  Dejerine). 


Erratum 

Dans  les  notes  présentées  à  la  séance  du  (ijuin  1935,  par  MM.  G.  Roussv 
et  M.  Mosingeh,  une  erreur  a  été  commise  dans  la  mise  en  place  des 
figures. 

Les  figures  placées  dans  l’article  intitulé  :  Les  formations  nucléaires  de 
la  commissure  moyenne,  la  substance  grise  périventriculaire  du  thalamus  et 
leurs  connexions  (fig.  1  à  7  et  planches  1  à  4,  p.  935)  appartiennent  à  la 
note  intitulée  :  Le  système  réticulaire  du  néuraxe  et  ses  rapports  avec  les 
centres  végétatifs  supérieurti  (p.  948). 
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Société  médico-psychologique. 


Séance  du  2G  mai  1935. 


lille  a  élo  consacrée  à  la  célébration  du  centenaire  de  la  naissance  de  Magnan  dont 
les  anciens  élèves  étudièrent  l’œuvre  au  point  de  vue  suivant  : 

1"  Magnan  dans  son  service  de  l’admission  à  l’asile  Sainte-Anne,  par  Tli.  Si- 

2”  L’œuvre  anatomo-clinique  de  Magnan,  par  (iuiraud. 

3“  Magnan  et  ses  études  sur  l’alcoolisme,  par  Mignot. 

4"  Les  obsessions,  les  impulsions  et  les  perversions  sexuelles  dans  l’œuvre 
<13  Magnan,  par  Viirpas. 

5”  L'œuvre  médico-légale  de  Magnan,  jiar  Truelle. 

G"  L’influence  de  Magnan  sur  l’assistance  et  la  thérapeutique  des  aliénés, 
par  Desruelles. 

I^a  .séance  è  laquelle  assistait  le  T)''  l’illassier  et  le  □■'Noël  Pérou,  gendre  et  petit-fils 
*le  Magnan,  fut  présidée  par  M.  Strauss,  ancien  ministre. 

Pai U.  CoimiioN. 


Séance 


13  iuin  1935. 


Délire  imaginatif,  hystérie  ou  schizophrénie,  par  CAeonAS,  Houaut  et 
M'iû  UniioMuiKS. 

l'ré.sentation  d’une  dc.séquilibrée  perverse  âgée  de  30  ans,  ayant  servi  de  complice 
■'  Un  escroc,  dont  les  troubles  mentaux  apparus  au  cours  d’une  gros.sesse  et  caractérisés 
alors  par  leur  polymorphisme,  par  des  manifestations  mytho-maniaques  et  par  des  cri- 
‘’Us  catalepti(pies  auraient  pu  faire  jienser  à  de  l’hystérie,  mais  à  l’heure  actuelle  les  pro- 
Bfes  entrecoupés  de  remissions  d’un  autisme  de  plus  en  plus  marqué,  la  pauvreté  dj 


212 


SOCIÉTÉS 


plus  «Il  plus  grande  du  délire,  le  ninnicrisme,  inclinent  de  plus  en  plus  vers  le  dia¬ 
gnostic  de  schizophrénie. 

Délire  de  persécution  de  forme  hallucinatoire  chez  une  aveugle  ayant  débuté 
par  un  délire  à  2  de  forme  interprétative  type  Régis,  par  Caron  et  LAGACiir:. 

Présentation  d'une  femme  déjà  montrée  à  la  Société  le  11  mai  1933. 

fin  assiste  à  la  transformation  d’une  paranoia  interprétative  en  une  paranoia  hallu¬ 
cinatoire  avec  épanouissement  d’un  thème  d’agression  génitale  fortement  esthésique. 
A  signaler  comme  conditions  do  cette  transformation  l’installation  de  la  ménopause  et 
la  séparation  du  mari  qui,  lui,  ne  délire  plus  du  tout  deiniis  qu’il  ne  subit  pas  l’influenco 
do  sa  femme.  Paui.  CounnoN. 


Société  d’Oto-Neuro-Ophtalmologiedu  Sud-Est. 


Zona  pharyngo-laryngà  avec  atteinte  des  V,  VII,  VIII,  IX,  X  et  XI''  paires. 
Contagion  familiale  du  zona,  par  MM.  11.  Honi.:ii,  C.  l’naiuMONii,  .1.  Allii;/.  et 
A.  .loUVE. 


Les  auteurs  présentent  un  malade  qui  a  fait  simultanément  un  énanthème  zostérien 
vélo-pharyngo-laryngé  et  une  paralysie  des  VI,  l.\,  X,  ,\1"  jiaires  crâniennes,  avec 
atteinte  discrète  de  la  V',  et  plus  marfiuée  do  la  VI 1  h'.  Ils  insistent  sur  la  rnnitiplicité  des 
branches  nerveuses  touchées.  D’autre  part,  le  frère  du  malade  tait  en  même  teirqis 
une  éruption  typique  dans  le  domaine  du  nerf  occipital.  Il  s’agit  de  zonas  contagieux' 
localisés  tous  les  deux  à  l’extrémité  céphalique. 

Asymétrie  vestibulairo,  séquelle  unique  de  paralysie  oculo-motrice,  par  M.M.  IC. 

Chez  une  malade  atteinte  3  ans  avant  de  paralysie  motrice  oculaire  gauche,  ayant 
intéressé  le  droit  interne,  la  motilité  oculaire  est  actuellement  normale.  Le  nystagmus 
[irovoqué  vers  lu  gauche  est  normal.  V''ers  la  droite  il  est  asymétrique  par  diminution 
de  l'amplitude  des  secousses  au  niveau  du  droit  interne  gauche.  Cette  asymétrie  est  la 
seule  sé((uelle  de  la  paralysie  ancienne.  Il  y  a  actuellement  paralysie  di.ssociéc  par  con¬ 
servation  de  la  motilité  volontaire  et  trouble  de  la  motilité  labyrinthique  antomatico- 
réflexe. 

Image  radiographique  anormale  et  syndrome  d’hypertension  crânienne  légère 
chez  un  homme  porteur  d’un  noevus  de  la  face,  par  .M.M.  K.  Yvnn  et  1>.  Babuat 
(de  Toulon). 

Les  auteurs  ont  observé,  chez  un  homme  porteur  d’un  angiome  du  trijumeau  gauche 
et  qui  présentait  des  céphalées  très  violentes  avec  crises  à  type  d’absences,  nue  image 
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radiographique  du  pariétal  en  «  pierre  ponce  ».  Ils  envisagent  l’hypothèse  d’un  angiome 
osseux  et  rapprochent  leur  cas  des  faits  décrits  en  particulier  par  Grouzon,sous  le  nom 
d’angiomatose  encéphalo-lrigéminée. 

Antagonisme  du  nystagmus  vostibulaire  provoqué  et  du  nystagmus  par  occlu¬ 
sion  monoculaire  dans  un  cas  de  nystagmus  latent,  par  MM.  E.  Audaret  et 
G.-E.  .Jayle. 

Etude  des  épreuves  vcstibulaires  dans  un  cas  de  nystagmus  latent.  Nystagmus  ves- 
libidaire  et  nystagmus  latent  ajoutent  ou  soustraient  leurs  effets  selon  qu’ils  sont 
dirigés  dans  le  même  sens  ou  en  sens  contraire.  Ceci  montre  toute  la  valeur  des  influx 
toniques  d’origine  visuelle  dans  la  statique  oculaire.  11  est  possible  en  provoquant  un 
nystagmus  vestibulaire  de  sens  opposé  au  nystagmus  optique  de  mesurer  l’intensité 
d’un  nystagmus  latent,  d’un  sujet  à  l’autre,  le  vestibule  étant  habituellement  normal. 


Société  Belge  de  Neurologie 
et  Société  de  Médecine  mentale  de  Belgique. 


Séance  commune  du  25  mai  1935,  consacrée  à  V élude  de  la  maladie  de  Pictc. 
Présidence  de  M.  Alexander. 


Introduction  générale  à  l’étude  de  la  maladie  de  Pick.  Symptomatologie, 

par  M.  .lACQUES  Ley. 

Cet  exposé  d’introduction  comporte  un  bref  résumé  de  l’histoire  de  la  maladie  de 
Pick  et  de  l’état  actuel  de  la  question  envisagée  au  point  de  vue  des  problèmes  étio¬ 
logiques  et  pathogéniques  qu’elle  soulève. 

Si  le  processus  atrophique  n’csl  pas  aussi  étroitement  systématisé  tiue  certaines  obser¬ 
vations  ont  pu  le  faire  croire,  il  semble  bien  cependant  ([u’im  facteur  hérédo-dégénéra- 
tif  intervienne  dans  sa  pathogénic. 

Des  observations  récentes  oontlrment  (ipe  l’affection  peut  présenter  un  caractère 
familial,  et  doit  être  considérée  comme  un  processus  dégénératif,  abiotrophique. 

Il  existe  actuellement  dans  la  littérature  44  observations  de  maladie  de  Pick  accom¬ 
pagnées  d’un  examen  anatomo-pathologique  complet.  L’auteur  montre  comment  elles 
se  répartissent  au  point  de  vue  dç  leurs  caractères  cliniques  et  anatomiques. 

La  symptomatologie  de  l’affection  est  ensuite  décrite,  au  point  de  vue  de  son  évolu¬ 
tion,  de  ses  types  cliniques  et  du  diagnostic  différentiel. 

Maladie  de  Pick  et  maladie  d’Alzheimer.  Présentation  de  malades, 

par  MM.  IL  Baonville,  J.  Lhy  et  .1.  Titeca. 

Présentation  d’une  femme  de  58  ans  dont  l’affection  a  débuté  il  y  a  trois  ans  par  un 
àtat  dépressif  accompagné  de  troubles  progressifs  de  la  mémoire  dont  la  malade  se  rend 
Compte.  Elle  a  fait  au  début  plusieurs  tentatives  de  suicide,  et  on  note  dans  ses  anté¬ 
cédents  un  premier  accès  dépressif  à  35  ans. 
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Depuis  dix-lmit  mois  environ  les  troubles  de  la  mémoire  se  sont  considérablement 
aggravés.  C'est  jirincipalement  la  mémoire  de  fixation  rpii  est  atteinte  ;  l’orientation 
est  défectueuse.  Le,  calcul,  même  par  écrit,  est  devenu  impossible,  elle  commet  égale¬ 
ment  des  erreurs  dans  les  actes  professionnels,  elle  .se  trompe  dans  la  disposition  des 
chiffres. 11  n’existe  pas  de  troubles  véritidjlement  aphasiques,  mais  la  malade  ne  trouve 
pas  toujours  le  mot  propre  au  cours  de  la  conversation  ;  il  existe  des  troubles  paragra- 
plu(|ues  même  dans  l’écriture  de  son  propre  nom.  Elle  présente  aussi  de  gros  troubles 
de  l’attention  et  do  l’initiative. 

Les  auteurs  pensent  (pie  ce  tableau  clinicpie  doit  être  attribué  à  une  atrophie  de  Pick. 

La  seconde  malade  est  âgée  de  08  ans  et  présente  le  tableau  clinique  de  la  maladie 
d’Alzheimer  :  début  il  y  a  six  ans  par  des  erreurs  dans  ses  comptes,  dans  sa  toilette  et 
dans  les  actes  professionnels,  de  la  désorientation  dans  l’espace,  chez  elle  au  moment 
d'aller  se  coucher  elle  ne  retrouvait  plus  sa  chambre  ;  dans  la  chambre  elle  ne  reconnaît 
pas  son  lit.  Elle  présente  de  nombreux  mouvements  itératifs  et  stéréotypés,  une  ac¬ 
tivité  sans  but.  Il  existe  une  certaine  hyjiertonie  prédominant  à  droite.  La  malade 
a  fait  quelques  crises  épileptiformes. 


Maladie  de  Pick,  par  M.  (1.  Viîhmeylen. 

Helation  du  cas  d’une  femme  de  00  ans  dont  l’affection  a  débuté  il  y  a  deux  ans  en- 
\'iron  par  des  troubles  progressifs  de  la  mémoire  avec  perte  complète  de  l’intérêt  et  de 
l'initiative,  inconscience  de  l’état  morbide. L’intérêt  du  cas  réside  dans  l’existence  de 
I  roubles  apraxiques  très  particuliers  associés l'i  un  syndrome  d’aphasie  amnésique  avec 
symptômes  d’ordre  sensoriel:  agnosie  cl  asymbolic,  agraphie  et  alexie.On  observe  une 
grande  variabilité  dans  les  réponses  d’un  moment  à  l’autre.  La  malade  est  restée  très 
sensible  à  la  musique  et  chante  juste.  .Son  comportement  est  fait  d’indifférence  et  d’a- 
jiathic,  avec  cejiendant  des  jiériodes  d’irritabilité  et  d’agitation. 

Lino  ventriculographie  a  démontré  un  certain  degré  d’hydrocéphalie  interne. 

Le  reste  de  l’examen  somatique  a  été  négatif. 


Anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Pick,  par  M.-P.  Uivky. 

Exposé  général  au  cours  duquel  l’auteur  démontre  par  de  nombreux  clichés  les  prin¬ 
cipaux  lyjies  de  lésions  macroscopiques  et  microscopicpios  de  la  maladie  de  Pick. 


Atrophie  de  Pick.  Etude  anatomo-pathologique,  par  MM.  P. -U.  Uiviiy,  J.  Titeca 
et  G.  'Vermeylen. 

11  s’agit  de  l'examen  anatomo-pathologique  du  cas  d’un  homme  de  44  ans  qui  a  été 
présenté  à  la  Société  de  .Médecine  Mentale  en  1!)34  .sous  le  titre  «  démence  progressive 
chez  un  sujet  jeune  »  (Joiirn.  belge  de  Neurol.,  XXXl'V,  p.  391)  et  qui  se  caractérisait 
cliniquement  |iar  des  bizarreries  du  comportement,  une  diminution  globale  et  profonde 
des  facultés  intellectuelles,  de  la  dromomanie  avec  impulsions  et  sléréolypies  motrices 
et  verbales.  L’affection  avait  débuté  à  41  ans.  Le  syndrome  aphasique  faisait  défaut. 
Il  existait  cependant  de  l’agrammatisme  et  des  troubles  du  langage  écrit. 

Il  s’agissait  d’une  atrophie  de  Pick  à  prédominance  frontale  avec  extension  du  pro¬ 
cessus  vers  la  région  pariétale  et  la  pointe  du  lobe  temporal.  L’insula,  les  ganglions 
oplo-striés  et  surtout  le  noyau  caudé  participent  au  processus. 

Les  caractères  histo-palhologiques  du  cas  peuvent  se  résumer  comme  suit  :  dégéné¬ 
rescence  et  fonte  cellulaires  diffuses  dans  le  cortex  atrophié  et  dans  la  corne  d’Ammon  ; 
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'es  conciles  supci-licielles  apparaissent  comme  pins  atteintes  que  les  couches  protoniJes 
mais  sans  systématisation  nette.  Absence  complète  de  cellnlcs  ballonnées  et  d’inclusions 
ai'gentafines  dans  ces  territoires.  Infiltration  lipo-pigmentaire  diffuse  étendue  à  tout 
le  Cortex,  aux  ganglions  de  la  base  et  au  tronc  encéphalique. Dégénérescence  accentuée 
ilu  noyau  caudé  dont  la  tête  est  réduite  à  l’état  d’une  cicatrice  névroglique. 

Des  auteurs  discutent  les  rapports  possibles  entre  cette  dernière  lésion  et  l’hyper¬ 
activité  motrice  itérative  que  présentait  le  malade. 


Maladie  d’Alzheimer  avec  atrophie  frontale  prédominante,  par  MM.  P.  üivnv, 
J.  Ley  et  J.  Titeca. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  5()  ans.  Le  délmt  de  l’affection  remonte  à  huit  ans  et  fut  ca¬ 
ractérisé  par  des  troubles  graves  de  l’orientation  dans  l’espace,  un  affaiblissement  de  la 
mémoire,  des  erreurs  de  .ses  actes  simples  de  la  vie  quotidienne.  Le  syndrome  aphasique 
dont  l’apparition  fut  tardive  était  caractérisé  par  la  réduction  du  vocabulaire  et  des 
troubles  gnosiquejs  surtout  dans  le  langage  écrit. 

La  malade  i)ré.sentait  une  agitation  motrice  continuelle  avec  nombreux  mouve¬ 
ments  itératifs.  L’examen  anatomo-pathologique  peut  être  résumé  comme  suit  : 

1“  Macroscopiquement,  atrophie  du  type  fronto-pariéto-temporal  rappelant  l’aspect 
-fréquent  dans  l’atrophie  de  Pick.  Hydrocéphalie  notable.  Dégénérescence  athéroma¬ 
teuse  de  l’appareil  vasculaire. 

2“  IIistologi(pjement  :  plaques  séniles  et  dégénérescence  d’Alzheimer  étendues  à 
tout  le  cortex,  mais  les  plus  accusées  dans  les  formations  ammoniipies  et  le  noyau 
amygdalien. 

3“  Plaques  séniles  dans  les  ganglions  opto-striés,  ])la(jues  et  lésions  d’Alzheimer  dans 
la  région  hyjiothalamiquc. 

4“  Dégénérescence  lipo-pigmentaire  diffuse  s'étendant  au  tronc  encéphalique  dont 
l’intensité  est  en  raison  inverse,  dans  les  divers  territoires,  de  la  richesse  de  ceux-ci  en 
figures  d’Alzheimer. 

Certains  auteurs  ont  invoqué,  dans  des  cas  analogues,  la  notion  d’atrophie  de  Pick 
on  raison  du  caractère  relativement  circonscrit  des  lésions.  11  paraît  plus  logique  de  dire, 
Ptant  donné  le  tableau  histopathologicpie  typique  qui  l’apparente  au  senium,  que  la 
maladie  d’.Mzheimcr  peut  comporter  une  atroidiie  de  type  plus  ou  moins  lobaire. 

Au  point  do  vue  pathogéni(|ue,  la  maladie  d’.\lzhoimer  aitparaît  de  plus  en  plus 
Comme  un  processus  dégénératif,  abiotrophi(pie,  comme  la  maladie  de  Pick.  De  meme 
‘ine  dans  cette  dernière  des  cas  familiaux  ont  été  relatés. 

•Mais  jusqu’ici  c’est  toujours  une.  énigme  de  savoir  pourquoi  dans  ces  deux  formes  de 
•Jéincnce  présénile  le  tableau  anatomo-))athologi(pie  se  réalise  d’une  façon  aussi  diffé¬ 
rente,  au  moins  dans  les  cas  typiques. 

Un  cas  d9  maladie  de  Pick  avec  lésions  prédominantes  dans  les  noyaux 

gris  de  la  base  du  cerveau.  Etude  clinique  et  anatomo-pathologique,  par 

M.  A.  Dewui.1-. 

11  s’agit  d'un  sujet  sans  antécédents  alcooliques  chez  lequel  la  maladie  a  débuté  à 
l’ûge  de  35  ans  et  a  évolué  en  quatre  ans  et  demi.  Affection  caractérisée  par  des 
symptômes  do  défleit,;  diminution  globale  et  rapide  des  facultés  intellectuelles,  perte 
rie  l’activité  et  de  l’affectivité.  Pas  d’idées  délirantes,  aucun  symptôme  de  schizophré¬ 
nie.  Pas  de  troubles  de  la  vie  instinctive.  Mort  de  cachexie. 

A  aucun  moment  des  troubles  neurologiques  ne.  furent  observés.  A  l’autopsie  :  atro- 
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jiliie  plus  tliscrèle  des  pôles  lemporaiix.  Dis[)ariti<)]i  complète  du  noyau  caudé  de  chaque 
côté  ;  il  n'eu  reste  plus  (|u’une  cicatrice  névrog-lique.  Atrophie  de  la  partie  antéro-in- 
terne  du  putanicii  do  chaque  côté.  Lésions  profondes  dans  le  glohus  pallidus  surtout  à 
droite  et  <lanB  les  couches  optiques.  Uestruction  cellulaire  dans  le  locus  niger  de  chaipie 

Aucune  lésion  vasculaire. 

Les  lésions  des  noyaux  de  la  hase  paraissent  filus  anciennes  ([ue  celles  du  cortex  et  il 
seinhle  <pron  doive  admettre  (pie  le  processus  atrophii[UC  a  débuté  à  ce  niveau. 

A  propos  de  quatre  cas  de  tumeur  cérébrale  à  évolution  rapide, 
par  .\I.  A.  De  1L\i;m;. 

L'auteur  relate  quatre  cas  de  tumeur  cérébrale  à  début  parfois  brutal  et  à  évolution 
rapide.  Lu  cas  est  particulièrement  démonstratif  à  ce  point  de  vue  ;  la  famille  n’ayant 
jamais  rien  remarqué  d’anormal  au  malade  considérait  en  effet  la  chute  ([ui  avait  mar- 
ipié  le  début  de  l'évolution,  comme  la  cause  des  manifestations  morbides  ultérieures  et 
non  comme  l'effet  d’une  cause  pathologiipie  préexistante. 

I listologiipiement  il  s’agit  dans  les  ([iiatre  cas  de  sfiongioblastome  multiforme  ou 
glioblastome  polymorphe.  Dans  l’uu  des  cas  relatés  en  trouve  aux  environs  des  noyaux 
tumoraux  une  réaction  gliale  passant  d'un  type  avant  tout  spongioblastiiiue  à  un  type 
astr(dilasti([ue,  pour  faire  place  plus  loin  encore  à  une  zone  purement  astrocytaire. 
L’auteur  se  demande  si  l'un  ne  peut  rapprocher  ces  constatations  de  celles  de  Globus, 
qui  a  pu  étudier  la  nature  de  plusieurs  tumeurs  lors  d'opérations  successives  pour  réci¬ 
dive  locale.  La  première  fois  il  s’agissait  pres((ue  toujours  d’un  astrocytome,  la  dernière 
fois  d’un  sjiüugioblastome.  L.  v.  Jl. 
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Thérapeutique  médicale  du  Loeper.  Thérapeutique  du  système  nerveux, 
I  vol.  378  pages.  .Masson  édit.,  Paris,  1935,  |irix  :  50  fr. 

Ouvrage  consacré  à  la  lliérapentiq\ie  du  système  nerveux  envisagée  suivant  les  con- 
•^eptions  les  plus  modernes. 

Dans  une  première  partie,  le  P'  Loeper  étudie  tes  médications  générales  ;  les  sédatifs 
Système  nerveux  et  de  l’appareil  végétatif  ;  les  hypnotiques  ;  les  médications  géné- 
tales  de  la  douleur  et  l'anestliésie  générale  ;  les  métliodes  d’analgésie  directe  ;  enfin  les 
•Médications  toniques. 

Treize  autres  chapitres  constituent  la  deuxième  partie  de  ce  volume,  et  traitent  des 
•Médications  sjiécialcs  :  Les  indications  tliérapeutiques  au  cours  des  ictus  (Alajouanine). 
Laitement  des  maladies  à  virus  neurotrope  (H.  (jarcin).  La  pyrétotliérapie  dans  les 
’iiaiadies  du  système  nerveux  (P.  .Mollaret).  Les  indications  du  traitement  spécifique  an 
Cours  de  la  syphilis  nerveuse  (.1.  llecourt).  Le  traitement  de  l’épilepsie  (Ph.  Pagniez). 
Le  traitement  de  l’hypertension  intracrânienne.  (A.  Lemaire).  Traitement  de  la  ménin- 
gite  céréhro-si)inale  Marquézy).  Les  grandes  indications  chirurgicales  dans  le 

^•■aitement  des  tumeurs  cérébrales  (Th.  de  Martel).  Le  traitement  radiothérapique  des 
tumeurs  cérébrales  (J.  Maguenau).  Traitement  des  migraines  (Pasteur  Vallery-Radot). 
Le  traitement  dos  algies  par  les  agents  électri(iues  (L.  Delherm).  La  psychothérapie 
tD.  Godet).  Gréno-climatothérapie  sédative  des  affections  neurologiques  (M.  Villaret). 

11.  M. 

^IALLEFONT  (H.).  L’acrocéphalo-syadactylie  (Maladie  d'Apert).  Ses  rapports 
avec  l’acrocéphalie,  la  dysostose  cranio-faciale  héréditaire,  le  syndrome  de 
Laurence  Biedl  et  la  maladie  de  Schuller-Christian,  1  ^•ol.,  03  pages,  11  lig. 
Lehan,  édit.,  Montpellier  1934. 


218 


-liV-iL  l'.svi.s 

Intéressaiilo  synthèse  clinique  de  racrücé|)iinli)-synda(;lylie  tMaborée  d’après  les  cas 
jHibliés  jusqu’à  ce  jour  et  d’après  une  observation  personnelle.  V...  rapi)orte  cette  der¬ 
nière  en  détail  et  résume  les  cas  connus. 

Le  type  cliniipie  moyen  se  caractérise  avant  tout  |iar  une  malformation  crânienne 
spéciale  :  la  tète  développée  en  hauteur  présente  un  aplatissement  antéro-postérieur 
en  rapport  avec  la  forme  spéciale  de  l’occipital.  11  existe  en  outre  une  proéminence  en 
cimier  de  cas(pie  de  1  à  2  centimètres  de  relief  pouvant  s’étendre  depuis  la  racine  du 
nez  jusqu’à  la  fontanelle  postérieure.  La  base  (lu  crâne  est  modifiée,  les  dimensions  de 
la  selle  turci(pie  très  accrues.  Il  existe  enfin  des  impressions  digitales  frétpicntes.  Au 
niveau  de  la  face,  l’arcade  sourcilière  est  souvent  proéminente  ;  l’exopbtalmie  marquée 
peut  s’accompagner  de  paralysies  oculaires,  les  anomalies  buccales  sont  mtdtiplcs  ;  la 
voûte  [(alatine  très  ogivale,  les  rebords  alvéolaires  supérieurs  très  hypertrophiés  réa¬ 
lisent  i)arfois  le  phénomène  du  faux  plancher  ;  le  voile  [icut  manquer,  et  la  denture  est 
défectueuse.  Ibirmi  les  organes  des  sens  l’appareil  visuel  peut  être  atteint. 

Les  malformations  des  extrémités  sont  souvent  considérables.  Il  s’agit  d'une  syn- 
dactylie  extrêmement  marrpjée.  V...  attire  l’attention  d’autre  part  sur  les  anomalies 
des  articulations  du  S(pielctte  et  des  vertèbres. 

Les  perturbations  des  glandes  endocrines  se  traduisent  essentiellement  par  des 
troubles  hypophysaires  avec  retentissement  génital  (frigidité,  absence  de  caractères 
sexuels  secondaires,  etc.),  par  des  retards  de  dé^veloppcment  et  par  une  atteinte  du 
jisychisme. 

Il  imjiorte  de  souligner  d’autre  part  ({ue  le  caractère  héréditaire  et  familial  se  re¬ 
trouve  dans  plusieurs  cas. 

L’acrocéplialo-syndactylie  peut  se  rapprocher  d’autres  malformations.  «  Du  point  de 
vue  clinique  on  peut  considérer  une  chaîne  dont  les  divers  maillons  seraient  constitués 
par  l’acrocéplialie,  la  dysostose  cranio-faciale  liéréditaire,  l’acTocéidinlo-syndactylie, 
le  syndrome  de  Laurence  Hiedl,  la, maladie  do  Schuller  Christian  »,  tous  syndromes 
commandés  en  grande  partie  par  des  perturliations  de  lu  région  hypopliysaire  et  hypo¬ 
thalamique.  L’auteur  discute  des  rapports  de  cos  différentes  manifestations  et  com¬ 
plète  cette  étude  i)ar  une  dizaine  de  pages  de  bibliographie.  11.  M. 

LINGJAERDE  (Ottar).  Recherches  hépatiques  dans  les  affections  mentales 

(Leber  untersuchungen  bel  Ceisteskranken).  ylcla  l’sichiulrica  et  Neiiroloijica.  Siip- 

ptcmenlum  V,  1  vol.,  3111  pages.  Levin  et  .Munksgaard,  édit.,  Copenhague,  1934. 

Importante  étude  très  documentée,  fruit  de  dix  années  de  recherches,  dans  laquelle, 
après  (luelques  considérations  générales,  l’auteur  expose  son  plan  et  sa  méthode  de  tra¬ 
vail.  La  clarté,  même  de  cette  exposition  facilite  grandement  la  lecture  de  ce  volume, 
subdivisé  en  deux  parties. 

Dans  une  [iremière  partie,  statistique,  figurent  les  recherches  .sur  l’urobilinurie,  la 
concentration  de  la  bilirubine  dans  le  sérum,  la  cholurie,  l’épreuve  à  la  bromosidfo- 
iditaléine,  effectuées  sur  des  malades  mentaux  et  chez  des  sujets  normaux.  Suit  uncom- 
mentaire  des  résultats  les  plus  importants  et  un  chapitre  d’anatomie  pathologirpie- 
L’auteur  conclut  à  la  fréquence  des  troubles  héi)ati((ues  dans  la  schizophrénie,  troubles 
mis  en  évidence  par  les  épreuves  précitées  et  explii[ués  par  les  constatations  anatomo- 
pathologiques(l'atro[)hie  peut  être  associée  à  une  hy|)oplasie  constitutionnelle, ou  dégé¬ 
nération  parenchymateuse  d’origine  toxique  possible).  C’est  au  cours  des  périodes  «  ac¬ 
tives  »  de  la  maladie,  (pje  se  manifestent  les  troubles  hépatiques,  en  même  temps  du 
reste  que  la  sous-alimentation  et  la  chute  de  |(oids.  Ces  constatations  portant  sur  80  % 
des  malades,  toute  question  de  coïncidence  doit  être  éliminée.  Pendant  les  périodes 
«  inactives  »  les  fonctions  hépatiques  semblent  normales.  Ces  mêmes  fonctions  [(araissent 


ANAL  y SES 


219 


d’autant  plus  atteintes  que  la  maladie  est  plus  longue,  ainsi  qu'il  est  démontré  en  ce 
qui  concerne  l’urobilinurie. 

n  est  impossible  toutefois  de  préciser  cpiel  rôle  les  troubles  hépatiques  ]ieuvent  jouer 
dans  la  pathogénie  de  la  scbizoïdirénie.  Mais  leur  intensité  est  telle,  parfois, que  cer¬ 
taines  manifestations  psychiques  et  certains  ])rocessus  dégénératifs  cérébraux  doivent 
leur  être  rattaches.  Toutes  les  recherches  ont  été  effectuées  sur  des  malades  femmes, 
mais  les  résultats  doivent  être  comparables  cirez  des  individus  de  l’autre  sexe.  Des  ma¬ 
lades  hommes  font  du  reste  jiartie  du  matériel  des  recherches  utilisé  dans  la  deuxième 
partie  de  cet  ouvrage.  L’auteur  signale  encore  la  relation  entre  la  sous-alimentation  et 
les  troubles  hépatiques,  et  la  possibilité  d’une  action  du  système  réticulo-endothélial. 

Des  lésions  hépatiques  ont  été  également  rencontrées  dans  une  série  d’autres  affec¬ 
tions  mentales  :  démence  sénile,  paralysie  générale,  psychose  alcoolirpie  de  Korsakow, 
troubles  mentaux  é|)ileptiques,  idiotie,  chorée  de  Huntington  et  antres  affections  céré- 
tirales.  Dans  la  plupart  des  cas  il  s’agissait  simplement  d'une  élévation  de  l'urobilinurie. 
titrez  les  débiles  et  les  déments  constitutionnels,  les  memes  épreuves  susmentionnées 
■l’ont  pu  mettre  en  évidence  aucune  atteinte  du  fonctionnement  hépatique. 

Une  deuxième  partie,  dite  des  recherches  individuelles,  comporte  six  chapitres  con¬ 
sacrés  aux  relations  des  troubles  hépatiques  avec  les  différentes  périodes  cliniquesde  la 
schizophrénie,  à  la  irathogénie  de  ces  troubles  (intoxications  entérogènes,  sous-alimen¬ 
tation)  et  aux  rapports  entre  les  phases  de  la  maladie,  les  troubles  hépatiques  et  l’ali¬ 
mentation  même  des  schizophrènes.  Le  facteur  hydrocarbone  semble  jouer  un  rôle  par¬ 
ticulièrement  important,  aussi  l’auteur  insiste-t-il,  an  chapitre  de  la  thérapeutique, 
sur  la  nécessité  d’une  alimentation  riche  en  hydrates  de  carbone,  associée  parfois  aux 
injections  glucosées  et  à  l’insuline.  Ces  troubles  hépatiques  devront  être  ainsi  traités, 
puisque,  sans  pouvoir  être  considérés  autrement  que  comme  des  manifestations  secon¬ 
daires,  ils  demeurent  susceptibles  néanmoins  d’aggraver  les  poussées  évolutives  de  la 
démence  précoce. 

Une  bibliographie  de  huit  pages  complète  ce  travail.  H.  M. 

MARBURG  (Otto).  Traumatisme  et  tumeur  cérébrale  (Umfall  und  Hirnges- 
chwulst).  1  vol.,  lOG  pages,  Julius  Springer  édit.  Vienne,  1934. 

Ouvrage  tendant  à  démontrer  les  relations  indéniables  existant  entre  les  tumeurs  cé- 
rébrales  et  le  traumatisme  initial. 

S’appuyant  sur  une  documentation  importante  et  sur  les  données  des  autours  les  plus 
■mtorisés,  M...  adopte  pleinement  la  théorie  de  Cohnheim-Ribbert,  suivant  laquelle 
Une  tumeur  résulte  de  l’interruption  des  rapports  jihysiologiques  entre  un  «  complexe 
histologique  »  déterminé  et  le  reste  de  l’organisme.  Après  avoir  consacré  une  dizaine 
■l®  pages  à  l’étude  histologique  et  à  l’histogénèse  de  la  névroglie,  l’auteur  rapporte  les 
observations  anatomo-cliniques  de  trois  cas  d'individus  jeunes,  chez  lesquels  se  re¬ 
trouve,  dans  un  passé  de  plusieurs  années,  la  notion  d’un  traumatisme  crânien  de- 
■neuré  longtemps  sans  conséquences  apparentes.  Outre  ces  observations  personnelles, 
admet  en  faveur  de  sa  théorie,  141  cas  puisés  dans  la  littérature.  Parmi  eux  figurent 
gliomes,  des  méningiomes,  des  angiomes,  des  sarcomes  et  même  des  kystes  cysti- 
oercosiques.  Le  développement  de  ces  derniers  paraissant  spécialement  favorisé  par  le 
traumatisme,  qui  créerait  pour  l’affection,  une  sorte  de  zone  d’appel. 

A  retenir  encore  que  le  développement  des  tumeurs  au  voisinage  de  la  région  trau- 
•datisée,  n’exclut  pas  la  possibilité  d’une  formation  analogue  à  distance  ;  le  trauma¬ 
tisme  pouvant  avoir  agi  par  «  contre-coup  ».  A  citer  aussi  le  chapitre  original  de  la  pa¬ 
thogénie  de  ces  tumeurs,  qui,  avec  une  riche  bibliographie,  complète  ce  travail. 

11.  M. 
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POPESCO  (D.-D.)  (il'Iassy).  Actions  de  l'hypophyse.  Revue  générale  de  la  lit¬ 
térature  avec  une  étude  originale  sur  l’action  mélanophorique.  {Travail  de 
l'inslilal  d'anatomie  d’iassii,  directeur  ;  prof.  Popa),  un  volume,  1934,  édit.  Presa 
buna,  lassy. 

Travail  d’eiiscinljle  sous  la  direction  ilii  Prof.  Po[)a.  Dans  ce  livre,  l’auteur  fait  une 
analyse  générale  des  activités  exercées  par  l’Iiypopliyse  dans  l’organisme  ;  il  réunit  en 
mémo  temps  des  indications  bibliograpln(pies  ([ui  comportent  des  références  concer¬ 
nant  3.597  travaux  se  rapportant  à  ce  problème. 

Popesco  a  étudié  en  outre  l’action  sur  les  mélanopbores  des  téguments  de  grenouilles 
dans  le  sens  des  idées  de  Popa-Fielding.  Il  a  pu  confirmer  les  données  de  Popa-Fielding, 
(jui  ont  montré  que  l’expansion  dos  mélanopbores  peut  être  obtenue  avec  des  extraits 
de  lobe  antérieur  -1-  sang. 

En  variant  les  expériences,  l’auteur  a  réussi  à  constater  que  l’élément  sanguin  qui 
participe  à  lu  réaction  rnélanophoriipie  est  le  globule  rouge.  La  réaction  est  négative  : 
a)  avec  le  lobe  antérieur  ;  b)  avec  le  sang  intégral  ou  avec  ses  composants  ;  c)  avec  le 
citrate  de  soude  ;  d)  avec  le  lobe  antérieur  -f  sérum  ;  cj  avec  le  lobe  antérieur -f  citrate 
de  soude.  La  réaction  est  positive  :  a)  avec  le  lobe  antérieur  -F  sang  intégral  ;  b]  avec  le 
lobe  antérieur  -F  globules  rouges  lavés. 

L’intensité  de  la  réaction  obtenue  avec  le  lobe  antérieur  -F  sang  est  à  peu  près  égale 
à  l’intensité  de  la  réaction  obtenue  avec  le  lobe  postérieur  seul. 

La  durée  de  la  réaction  varie  avec  le  sujet  et  avec  la  (piantité  d’extrait  ([u’on  a  in¬ 
jecté.  En  général,  elle  apparaît  au  bout  de  20  minutes  à  une  heure  après  l’injection  et 
elle  persiste  de  G  à  30  heures. 

La  substance  active  de  l’extrait  du  lobe  antérieur  -F  sang  n’est  pas  détruite  par  les 
solutions  acides  ou  alcalines  décinormales. 

La  réaction  se  produit  avec  une  ititensité  à  peu  près  égale  tant  en  été  (lu’cn  biver. 
Sous  l'inlluence  de  l’injection  d’extrait  de  lobe  antérieur  +  globules  sanguins,  les 
mélanopbores  des  téguments  de  lu  grenouille  deviennent  plus  sensibles  et  réagissent 
intensivement  aux  variations  de  la  température  et  île  l’humidité. 

Le  prolan  F  globules  rouges  ou  le  prolan  seul  ne  donne  pas  la  réaction  mélanoi>ho- 

La  réaction  obtenue  est  due  probablement  à  une  substance  i|ui  se  forme  sous  l’in¬ 
fluence  des  cellules  anté-hypopliysaires,  d’un  matériel  pris  dans  les  gloliulcs  rouges. 
Ce  matériel  ne  peut  pas  être  l’hémoglobine,  car  les  globules  rouges  hémolysés,  ou  l’hé¬ 
moglobine  seule,  ne  donnent  pas  cette  réaction. 

J.  Nicolusco. 

SCHAFFER  (K.)  et  MISKOLCZY  (D.).  Contribution  à  la  pathologie  cérébrale- 

(llirnpatholügischc  Ueitrage),  1  vol.,  1933.  , 

Ensemble  de  mémoires  parus  dans  différents  périodi([ues  de  langue  allemande  résu¬ 
mant  l’activité  des  ciiniques  de  Schaffer  et  Miskohr/.y  à  liudapest  et  S'zcged,  pondant 
l’année  1933. 

Dans  le  domaine  de  l’histologie  normale  et  de  la  pathologie  il  faut  citer  :  les  études  sur 
le  cervelet  du  lapin  (.Miskolcr.y)  ;  sur  le  développement  de  la  microglie  (Santha  et  .luba); 
remarques  sur  la  pathogénie  de  l’idiotie  amaurotiipuî  (Schaffer)  ;  récité  par  micro- 
gyrie  bilatérale  de  la  scissure  calcarine  (Tokay);  contribution  neuro-histopathologique 
à  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie  (Lehoczky)  ;  de  la  méningite  aiguë  syphilitique  (Lehoc- 
zky)  ;  recherches  sur  l’anatomie  du  système  nerveux  central  dans  des  cas  de  pemphigus 
(licchst). 

Suivent  une  série  d’études  cliniques  telles  que  :  (’.ontribuLion  clinique  et  anatomique 
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à  la  question  de  l’épilepsie  essentielle  (Meduna);Le  syndrome  pur  du  corps  de  Luys. 
Premier  cas  hérédo-dégénératit  de  biballismus  (Rakonitz)  ;  Affections  nerveuses  de  la 
sénilité  (Miskolczy);  Recherches  sur  la  labilité  des  colloïdes  dans  les  maladies  mentales 
(Joo)  ;  Réflexes  de  préhension  dans  la  méningo-oncéphalite  (ïokay). 

H.  M. 

GUANOUSHVINE  (Z.  B.).  Les  problèmes  actuels  de  la  schizophrénie  (Sowre- 
meimye  problemy  schisophrenii).  Edition  médicale  d'Elal.  1  vol.,  106  pages,  avec 
fig.  ;  3,50  roubles. 

Réunion  des  rapports  imésentés  au  Congrès  de  la  schizophrénie  (juin  1032). 

11.  .\t. 
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HUARD  (P.).  Topographie  du  nerf  médian  à  l’avant-bras  et  au  poignet.  Soc. 
anal.,  8  novembre  1934,  .1/»!.  d'anal,  palh.  et  d'anal,  norni.  med.  chir.,  t.  XI,  n»  8, 
novembre  1934,  p.  SÜO. 

-Anatomiquement,  le  nerf  médian,  simplement  ])aramédian  externe,  n’a  aucun  rap¬ 
port  avec  la  gouttière  externe  de  l’avant-bras.  Chirurgicalement,  cependant,  il  peut  être 
abordé  par  cette  voie  et  ceci  d’autant  plus  facilement  qu’on  se  rapproche  du  canal 
carpien.  L.  .Marchand. 

NICOLESCO  (J.)  (de  lîncarcsL).  Pai-ticularités  d’organisation  de  l’épendyme 
du  troisième  ventricule  au  niveau  de  la  tige  pituitaire.  Bullelins  el  mémoire.^  de 
la  .Sociélé  médicale  de.s  llôpilau.c  de  lincaresl.  n"  8,  octobre  1931,  p.  2('8. 

L’auteur  rappelle  certaines  particularités  de  l’épendyme  du  troisième  ventricule,  qui 
lurent  observées  par  Cushing,  [)ar  Popa  et  lui-mème. 

l"  Los  cellules  épendymaires  hautes  des  parois  latérales  du  troisième  ventricule  appa- 
ï'aissent  de  plus  en  plus  aplaties  au  fur  et  à  mesure  qu'on  ap[)roche  de  la  région  de  la 
Lase  d’implantation  de  la  tige  pituitaire. 

-“Au  niveau  de  la  tige  ])ituiti)irelcs  cellulesépeiidymairessonl  aplatieset  pur  endroils 
^lles  munqiicnl. 

3"  Là  où  l’épendyme  n’est  pas  visible,  la  névroglie interstitielle  et  Icscapillaircs  san- 
Suins  établisseut  un  rapiujrt  intime  avec  le  li({uide  eéplialo-racliidieii  du  troisième  ven- 
If'cule.  .\u  niveau  de  ces  pctit(!s  plages  sans  épendyme  ou  dans  leur  voisinage  on  peut 
•’uiicontrer  tin  colloïde  hypopliysaire  N. 

SZEPSENWOL  (-T.)  et'  BAUMANN  (A.).  Origine  de  l'innervation  primitive 
du  cœur  chez  un  poisson  téléostéen.  ('.amples  rendit.s  de  la  üociele  de  Iliolof)ie, 
L  C.WII,  n“  3Ü,  séance  du  2(1  oetolire  1934,  p.  307-308. 

TRELLES  (J.  O.)  et  AJURIAGUERRA  (J.).  Le  noyau  rouge.  Anatomie,  physio¬ 
logie,  physiopathologie.  Gazelle  des  Hûpilawj-,  107“  année,  n"  70,  22  septembre 
LI34,  p.  1341-1347  ;  figures. 

l-o  noyau  rouge  ne  doit  pas  être  considéré  isolément,  mais  comme  une  pièce  impor¬ 
tante,  d’un  vaste  appareil  cérébello-rid)ro-spinal  et  strio-rubro-spinal,  dont  l’intégrité 
indispensable  pour  assurer  la  régulation  de  l’activité  motrice  et  du  tonus  musculaire. 
Libliocrfaphie  jointe.  II.  M- 
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TROSSARELLI  (Alberto).  Recherches  histologiques  sur  la  neurohypophyse 
humaine  par  les  méthodes  de  Donaggio  (Rioerche  istologiche  sulla  neuroipofisi 
umana  con  i  metodi  Donaggio).  Hiuisla  di  Palologia  nerrosn  e  menlale,  vol.  XLIV, 
fasc.  2,  septembre-octobre  1934,  p.  3()3-381  ;  14  fig. 

Relevant  les  incertitudes  qui  existent  encore  sur  la  structure  histologique  du  lobe 
postérieur  de  l’hypophyse,  l’auteur  a  ap])liqué  les  méthodes  2  à  5  de  Donaggio,  ainsi 
que  s'a  7'  méthode,  élective  pour  le  système  conjonctif.  Il  met  ainsi  en  évidence  un  riche 
plexus  conjonctif  dont  il  discute  les  rapports  avec  les  vaisseaux  et  les  terminaisons 
nerveuses.  II.  M. 

WEIS  (M  ).  Les  modifications  histologiques  de  la  glande  pituitaire  du  cobaye 
au  coiu-s  de  la  gestation  et  après  la  parturition.  Comph'.s  rendus  des  séances  de  la 
Sociclé  de  Ilinlnriie,  1934,  t.  CXVII,  n"  29,  p.  190-198. 

Pendant  la  gestation,  les  modifications  consistent  essentiellement  en  une  éosino¬ 
philie  généralisée  et  un  état  de  mise  en  charge  do  la  glande  ;  la  réaction  éosinophile 
semble  devoir  être  attribuée  aux  albumines  du  corps  jaune  ou  du  placenta. 

.'Vu  moment  de  l’accouchement  et  après  la  parturition,  la  structure  de  la  glande 
(|•.hromophobie  intense  du  lobe  antérieur)  paraît  relever  d’une  excrétion  massive  des 
produits  pituitaires  dans  la  circulation  générale  en  vue  de  l'établissement  de  la  sécré¬ 
tion  lactée.  H.  M. 
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ALEXANDER  (Léo).  Les  neurofibrilles  dans  les  maladies  systématisées  et 
dans  les  expériences  «  post  mortem  »  avec  remarques  sur  la  pseudo-atrophie 
du  cerveau  (The  neuroUbrils  in  systemic  disease  and  in  supravital  experiments, 
with  remarks  on  pseudo-atrophy  ot  the  braiu)..lrc/u!'(;.s-  o/  Xeuroloijy  and  Psi/chiatrii, 
1934,  vol.  XX.XIl,  n“  5,  novembre,  p.  933-9('i2,  10  llg. 

T’argentophilie,  les  changements  d’aspect  ot  la  destruction  des  neurollbrilles  intra¬ 
cellulaires  mis  en  évidence  par  la  méthode  argenti([ue  de  Bielschowsky  peuvent  être 
obtenus  par  des  expériences  post  rnor'.em,  on  trempant  la  substance  cérébrale  dans 
certains  li([uidcs,  tels  f[ue  l’eau  distillée  et  les  solutions  salines.  Ces  modifications  obte¬ 
nues  par  inliltration  des  neurollbrilles  sont  toujours  accompagnées  dans  nn  même  tissu, 
par  une  imprégnation  argentii[uc  dos  nerfs  et  des  cellules  nerveuses. 

Attendu  c[uo  ces  noyaux  sont  pfdes  dans  les  préparations  de  Bielschowsky,  ils  cons¬ 
tituent  un  indicateur  commode  pour  se  rendre  compte  des  modillcations  neurofibril- 
lairos  obtenues  par  cette  méthode. 

De  telles  constatations  ont  été  faites  dans  certains  cas  d'affections  gastro-intesti¬ 
nales  graves  avec  cacliexie  terminale  (dysenterie,  tuberculose  intestinale  isolée  ou 
associée  au  choléra  asiatique  sans  pour  cela  (ju’il  soit  constaté  d’autres  modilications 
liistologiipies).  Elles  paraissent  en  rapport  avec  certaines  conditions  physiopatho- 
logi'pies,  mais  leur  nature  exacte  ,  exige  des  recherches  nouvelles.  D'autre  part,  il 
importe  de  se  conformer  à  certaines  précautions  ;  la  méconnaissance  de  ces  dernières 
explique  sans  doute  les  erreurs  d’interprétation  commises  par  certains  auteurs.  A 
r.itenir  encore  l’existence  d’altérations  macroscopiques  spéciales  (pseudo-atroidiio) 
dans  les  cerveaux  de  quehpies-uns  de  ces  cas  observés.  H.  .\1. 


AXAI,  y  SE  S 


223 


BERTRAND  (Ivan),  BABLET  (J.)  et  SICÉ  (A.).  Lésions  histologiques  des 
centres  nerveux  dans  la  trypanosomiase  humaine  (à  propos  do  deux  cas 
mortels  non  traités).  .Annales  de  V InsUlul  Pasleur,  t.  LIV,  n»  1,  janvier  1935,  p.  91- 
147,  3  planches  et  13  figures. 

Importante  étude  comportant  outre  le  résumé  analytique  des  travaux  suscités  par 
l’e.xamen  neuro-pathologique  de  la  trypanosomiase  immaine,  l’examen  clinique  et  les 
résultats  de  l’examen  histologique  de  deux  cas  personnels  récents,  non  traités,  dont  les 
lésions  doivent  être  considérées  comme  des  processus  neuroiiatliologiques  assez  purs. 

La  maladie  du  sommeil  est  une  méningo-encéphalite  diffuse  à  caractère  infdtratif 
extrêmement  marqué.  Les  périvascularites  ont  une  prédominance  plasmocytaire  beau¬ 
coup  plus  poussée  que  dans  toute  autre  affection,  et  la  substance  blanclie  surtout  est 
particulièrement  riche  en  lésions  vasculaires.  La  myéline  reste  partout  indemne.  Les 
mliltrats  cellulaires  ont  une  origine  comiilexe  ;  ils  présentent  à  la  fois  une  valeur  gliale 
et  mésenchymateuse. 

Les  celhdes  morulées  de  Mott  sont  identiques  aux  cellules  à  corps  fuchsinophiles  de 
Russell.  La  constitution  cliimiipie  de  leurs  inclusions  ne  peut  être  précisée,  mais  il  est 
l'crmis  d’affirmer  leur  origine  exclusive  aux  dépens  des  plasmocytes.  La  névroglie  ne 
présente  jamais  d’inclusions  do  cet  ordre  ;  mais  les  histiocytes  et  les  microgliocytes  sont 
susceptibles  d’englober  les  corps  morulés  parvenus  à  un  degré  avancé  de  désintégration. 

La  formule  névroglique  de  la  trypanosomiase  dépend  de  la  durée  de  l’évolution.  Les 
nombreuses  cellules  de  névroglie  amiboïde  observées  dans  la  substance  blanche,  sur 
*cs  préparations  à  l’or  sublimé,  montrent  des  prolongements  hypertrophiés  mais  in¬ 
demnes,  contrairement  à  l’ojiinion  classique.  La  clasmatodendrose  est  un  processus 
assez  rare  et  généralement  limité  aux  pieds  suceurs  de  la  névroglie  fibreuse. 

La  gliose  corticale  reste  lieaucoiip  moins  accusée  que  dans  la  paralysie  générale.  De 
nième,  les  lésions  neuro-ganglionnaires  de  la  corticalité  cérébrale  consistent  surtout  en 
t-umétaction  aiguë.  Enfin  les  ligures  de  liquéfaction  sont  absentes,  contrairement  à  ce 
'l'ie  l’on  oliserve  dans  la  démence  paralytiipie. 

Une  liibliograpliie  et  une  iconograiiiiie  très  riches  accompagnent  ce  travail. 

IL  M. 


CURZIO  UGURGIERI.  Compressions  expérimentales  du  système  nerveux 
cantral  (Eompressioni  spe;'imcntali  del  sistema  nervoso  centrale).  Rirista  di  Neuro- 
lof/ia,  VI,  1933,  fasc.  VI,  décemlrre,  p.  593-039. 

Etude  lies  effets  produits  par  les  compressions  légères  ou  fortes  exercées  sur  le  cer¬ 
ceau  du  lapin.  Dans  les  deux  séries  d’expériences  les  tissus  les  plus  fortement  lésés 
^'•nt  avant  tout  les  cellules  nerveuses  et  en  particulier  leur  suljstance  cliromatique.  Mais 
’dinz  les  animaii.x  (|ui  ont  subi  de  fortes  compressions,  la  macroglie,  la  microglie,  les 
libres  nerveuses,  les  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif  sont  atteints  également. 

La  macroglie  et  le  tissu  conjonctif  tendent  à  former  dans  les  compressions  de  longue 
durée  une  zone  glio-conjonctivale  de  type  cicatriciel.  Les  altérations,  limitées  à  la  zone 
Comprimée  ou  à  son  voisinage  immédiat,  sont  directement  proportionnelles  à  l’intensité 
et  à  la  durée  de  la  compression.  Ces  faits  trouvent  un  corollaire  évident  en  patliologie 
l'uinaine,  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales  et  surtout  dans  celles  qui  provoquent  une 
l'ydrocéphalie  externe  ou  un  liématome  intra  ou  extradural. 

Une  bibliographie  et  des  microphotograjihies  nombreuses  complètent  cet  article. 

H.  M. 


I.Y.IL  i'SES 


DIVRY  (P.).  De  la  nature  des  altérations  cylindraxiles  au  niveau  des  plaques 
séniles.  Joiinuil  belge  (le  Neurologie  el  de  Psychialrie,  n°  12,  décembre  1934., 
|i.  72(5-732,  3  planclies  hors-textes. 

(Exposé  d’une  série  de  considérations  sur  les  altérations  cylindraxiles  des  plaques  sé¬ 
niles  et  conceptions  de  l'auteur  relatives  aux  modifications  observées. 

U...  par  l’utilisation  d’un  procédé  d’optique  (biréfringence  de  l’amylo'ide  colorée  par 
le  rouge  Congo)  a  pu  mettre  en  évidence  l’existence  do  substance  amyloïde  au  niveau 
des  altérations  cyliinlraxiies  des  plaques  séniles.  Cette  constatation  est  d’un  intérêt 
d’autant  jjlus  certain,  que  le  noyau  môme  des  pla(pies  séniles  est  constitué  par  un  no¬ 
dule  d’arnyloïde,  et  que  la  dégénérescence  d’Alzheimer  est  également  de  nature  amy¬ 
loïde. 

Ile  tels  faits  semljleut  trouver  leur  explication  dans  un  mécanisme  d’ordre  physico- 
chimiipie  :  l’amylonh^  précipiterait  au  niveau  des  plaipies  séniles,  ou  s’accrocherait  à 
des  structures  preformees  constituées  par  les  cylindraxcs,  ou  tapisserait  enfin  les  cel¬ 
lules  ganglionnaires,  réalisant  la  dégénérescence  d’Alzheimer. 

.\  souligner  l’interet  de  ces  données  au  point  de  vue  de  la  notion  d’une  communauté 
jiathogéniipie  entre  les  diverses  productions  du  cerveau  sénile. 

Iléférences  bibliographiques.  11.  M. 

DIVRY  (P.).  A  propos  d’un  artefact  (précipités  dus  au  formol)  en  histopatho¬ 
logie  nerveuse,  .Innniul  belge  de  Neurologie  cl  de  PKijehiatric,  vol.  X.WV,  n“  1,  jan¬ 
vier  193.Ü,  p.  42-4(5. 

I)..,  attire  l’attention  sur  les  précipités  dus  an  formol  que  l’on  rencontre  assez  fré¬ 
quemment  nu  niveau  de  la  région  hyiiolhalainiipie  el  iiarfois,  quoique  de  façon  plus 
discrète,  à  la  hauteur  de  l’allocortex  temporal,  dans  diverses  affection.s- organiques  de 
l’encéphale. 

(les  formations,  d'aspect  iiseudo-mélaniqiie,  sont  très  abondantes  dans  les  éléments 
cellulaires  voisins  do  certains  vaisseaux.  I.’aiil.eiir  priqiosc  un  moyen  de  diagnostic  dif- 
férenliel  rapide,  basé  sur  la  biréfringence  de,  ces  précipités.  I.eur  éliininalion  s’o[ièrc 
facilement  jiar  une  solution  alcoolique  d’ammoniaque. 

II.  .\1. 

GALLOTTA  (S.)  el  LEUSSER  (M.).  Contribution  anatomo-clinique  à  la  con¬ 
naissance  de  la  maladie  de  Pick  (Contribulo  analomo-clinico  alla  conoscenza 
délia  malaltia  di  l’ick).  Jlivixlii  xiterirnenlalc  di  b'reni'ulriu,  vol.  I.IX,  fasc.  1,  31  mars 
1930,  p.  33-H2,  18  lig. 

I•;lude  anatomique  et  clinique  d’un  cas  fie  maladie  de,  l’ick  diagnostiquée  du  vivant 
du  malade.  I.’autiqisie  mit  en  évidence  une  atrophie  importante  des  lobes  frontaux, 
temporaux  ef,  pariétaux  ;  les  lobes  occipitaux,  les  régions  rolandiques  et  les  ganglions 
de  la  base  étaient  indemnes.  Histologiquement,  les  circçnvolulions  atteintes  présen¬ 
taient  une  raréfaction  considérable,  des  cellules  ganglionnaires  et  une  destruction  de  la 
substance  blanche  avec  prolifération  intense  de  la  névroglie.  Il  existait  en  outre,  aussi 
bien  dans  les  zones  intactes  que  dans  les  zones  dérnyélinisées,  des  renflements  des  gaines 
et  des  cellules  granuleuses.  A  signaler  l’absence  de  granulations  argentopliiies,  de 
plaques  séniles  et  d’altérations  librillaires  d’Alzheimer. 

Bibliographie  Jointe.  11.  M. 

GARCIN  (R  ),  BERTRAND  (I.),  LAPLANE  (R.)  et  FRUMUSAN  (P.).  Sur  cer¬ 
taines  lésions  histologiques  du  névraxe  consécutives  aux  chocs  anaphylac- 
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tiques  et  aux  injections  réitératives  espacées  d’albumines  étrangères  chez 
l’animal.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXVIII,  n»  12,  p.  1190-1193. 

Les  auteurs  rapportent  les  résultats  de  leurs  expériences  poursuivies  depuis  trois  ans 
sur  le  mode  de  réaction  du  névraxe  aux  chocs  anaphylactiques  répétés  et  d’intensité 
moyenne,  et  aux  injections  itératives  espacées  d’albumine  étrangère. 

Les  recherches  lurent  poursuivies  sur  des  lapins  et  des  cobayes,  le  sérum  humain 
étant  le  seul  employé.  Elles  permirent  la  constatation  de  lésions  histologhiues  indis¬ 
cutables  chez  un  certain  nombre  d’animaux.  Ces  dernières  laissent  |>enser  que  les  désé¬ 
quilibres  vasculo-sanguins,  les  perturbations  circulatoires  brusques  et  répétées,  de 
même  (pie  les  passages  subintrants,  dans  la  circulation  générale,  d’albumines  mal  dé¬ 
gradées,  il  ])oint  de  départ  digestif,  et  mal  arrêtées  par  un  foie  défaillant,  sont  à  même 
tic  réaliser  des  lésions  successives,  plus  ou  moins  fines  du  névraxe,  amorce  de  scléroses 
ultérieures  et  d’affections  cellulaires  en  a])parence  dégénératives.  A  côté  des  classiques 
processus  de  l’infection  et  de  l’intoxication,  les  variations  circulatoires  brusques  et 
répétées  au  niveau  des  centres  nerveux  méritent  de  ligurer  parmi  les  causes  d’adulté¬ 
ration  du  névraxe.  Elles  permettent  d’entrevoir  la  nature  de  nombre  d’affections  en 
apparence  jirimitives,  pour  lesquelles  les  épithètes  de  dégénératives  ou  d’abiotrophiques 
rnasquent  notre  ignorance.  Elles  montrent  enlin  que  la  personnalité  biologique  de  l’in¬ 
dividu  intervient  au  premier  chef  pour  décider  des  déchéances  anatomiques  de  ce 
processus  qui  ap|)araît  ainsi  très  général  dans  son  essence  et  très  personnel  dans  ses  mé¬ 
faits.  IL  M. 


G-UARDABASSI.  Sur  la  structure  des  corps  de  Négri  dans  les  photomicro¬ 
graphies  à  l’infrarouge.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXV 
ni,  n“  0,  1935,  p.  559-501. 

Les  premières  recherches  de  G...  sur  la  structure  des  corps  de  Négri  lui  ont  permis 
iss  constatations  suivantes  :  1  “  A  l’examen  à  l’infrarouge  ce  corps  a  une  structure  gra¬ 
nulaire  et  filamenteuse  formant  des  liaisons  ipii  unissent  les  grains  ;  2“  même  dans  la 
partie  la  plus  |)ériphéri(|ue,  correspondant  à  ce  que  l’on  np|ielle  capsule,  on  peut  montrer 
Une  structure  granulaire  :  c’est  l’union  plus  on  moins  intime  des  grains  qui  donne  l’as- 
Pect  d’un  contour  continu  ;  3“  les  grains  (lui  se  trouvent  à  l’intérieur  du  corps  de  Négri 
apparaissent  parfois  très  clairement  orientés  vers  un  point  de  sa  périphérie  ;  4»  tous 
'^es  aspects  morphologi((ues  tendent  à  contredire  une  fois  de  plus  l’opinion  générale- 
hient  admise  et  qui  fait  considérer  le  corps  de  Négri  comme  une  réaction  cellulaire 
Contre  le  virus  rabicpie.  11  s’agirait  d’un  tout  organiquement  connexe,  très  probable- 
oieiit  phase  de  l’évolution  d’un  microorganisme.  H.  M. 

«fORG  (M.-E.).  Manque  do  spécificité  peu  connu  des  méthodes  neurofibrillaires 
de  Cajal.  Imprégnation  argentique  simultanée  des  fibrilles  nerveuses  et 
élastiques  (Inespecificidad  poco  conocida  do  los  métodos  ncuroflbrillares  de  Cajal. 
Inipreipiacion  argentica  simultanéa  de  las  librillas  nerviosas  y  élasticas).  Arc/iiaos 
■Lrgenlinos  de  Neurologia,  XI,  n°  5  et  (i,  nov.  déc.  1934,  p.  170-184,  8  fig. 

Geci  est  particulièrement  important  pour  le  diagnostic  entre  les  éléments  élastiques 
'l'ii  se  rencontrent  dans  les  parois  des  vaisseaux  et  les  libres  amyéliniques  du  sympa- 
fl'iipie.  H.  Cornu. 

ïtINGO  (S.)  .  Sur  la  réaction  du  fer  dans  le  cerveau  de  malades  atteints  de  syn¬ 
drome  parkinsonien  postencéphalitique  (Uber  die  Eisenreaktion  des  Gehirns 

KEVUK  NEUllOI-OGIQUE,  T.  64.  N“  1,  JUII 
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Ijci  posleneeplialitischem  Parkinsonisriius).  htiknoka  uc.la  mcdica,v.  .XXViI,n)'>  12, 
décemljre  1934,  p.  142. 

La  réaction  du  fer  dans  six  cas  de  maladie  de  Parkinson  iioslencéphalitiipie  a  donné 
les  résultats  suivants  :  Elle  fut  très  nette  dans  la  substance  grise  frontale  d’un  des  cas 
alors  ([UC  dans  trois  autres  existaient  seulement  une  multitude  de  granulations  ferriques 
disséminées  dans  les  cellules  des  parois  ventriculaires  et  dans  les  cellules  de  l’oligoden- 
droglie.  Elle  était  négative  ou  très  faible  au  contraire  dans  les  syndromes  paralytiques. 
P.ir  contre,  la  substance  noire  donnait  toujours  nettement  cette  réaction. 

11.  M. 

MARCOVITZ  (Eli)  et  ALPERS  (B.  J.).  Le  système  nervoux  contrai  dans  les 
empoisonnemonts  par  les  champignons  (The  central  nervous  System  in  musli- 
room  poisoning).  Archives  o/ Ncurolof/ij  and  Psijchialri/,  v.  33,  n»  1,  janvier  1935, 
p.  52-71. 

Après  une  rcwue  générale  des  données  cliniques  et  neuro[)athologiques  fournies  par 
la  littérature,  M...  et  A...  rap|)ortent  deux  cas  d’empoisonnement  par  des  amanites 
phalloïdes  avec  compte  rendu  nécropsique  et  description  histologique  détaillée. 

Iles  lésions  inflammatoires  non  suppuratives  étaient  associées  à  un  [irocessus  toxi¬ 
que  dégénératif  atteignant  les  nerfs,  les  cellules  et  la  névroglie  ;  on  notait  la  présence 
de  li])ides  dans  [iresque  toutes  les  cellules  cérébrales.  Le  problème  des  lésions  inflam¬ 
matoires  du  système  nerveux  est  discuté,  sans  r(u’il  soit  possible  d’arriver  à  une  con¬ 
clusion,  et  à  une  connaissance  des  facteurs  étiologiques.  II.  M. 

MARTINS  (Th.)  et  MELLO  (R.  F.  de).  Pourcentage  relatif  des  types  cellulaires 
dans  l’hypophyse  antérieure  des  rats  normaux  et  des  rats  cryptorchides . 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  liiotoejie,  t.  CXVIII,  n”  9,  1935,  p.  910- 
917. 


Les  altérations  constatées  au  niveau  de  l’hypophyse  antérieure  sont  comparables  à 
celles  que  l’on  observe  après  castration  totale,  quoicpie  très  légèrement  atténuées  : 
augmentation  prononcée  des  basophiles,  légère  augmentation  des  acidophiles,  diminu¬ 
tion  des  chromo|ihohes,  [irésence  de  cellules  de  castration.  De  telles  constatations  met¬ 
tent  en  évidence  le  rôle  endocrinien  de  l'épithélium  séminal.  H.  M 


NICOLESCO  (J.).  A  propos  de  la  dégénérescence  du  faisceau  central  de  la  ca¬ 
lotte  et  du  système  dentato-rubro-thalamique.  Bulletins  el,  mémoires  de  la  So¬ 
ciété  médicale  des  hôpitaux  de  Bucarest,  n“  8,  octobre  1934,  p.  200. 

l'arrni  les  lésions  (|ui  entrainent  une  importante  dégénérescence  du  faisceau  central 
de  lu  calotte  au  niveau  de  l'olive  bulbaire,  il  faut  mentionner  les  foyers  lésionnels  situés 
dans  la  région  du  noyau  rouge  et  dans  la  calotte  pontine. 

L’as[)ect  bulbaire  du  faisceau  central  de  la  calotte  à  la  suite  des  lésions  de  la  région 
(lu  noyau  rouge  est  caractérisé  [lar  une  dégénérescence  massive  de  ce  faisceau.  11  est 
frap[)ant  (|ue  sur  les  sections  [(ontines  des  cas  avec  lésions  qui  intéressent  la  région  tba- 
lamo-by|)othalamo-rubri(|ue,  le  faisceau  central  de  la  calotte  apparaît  [lartiellement 
démyélinisé,  tandis  ([ue  la  dégénérescence  du  faisceau  central  de  la  calotte  est  totale 
a  i  niveau  de  l’abord  de  l’olive  bulbaire,  où  il  forme  ses  synapses.  Ces  faits  incitent  à 
penser  :  1“  flii’il  y  a  dans  le  champ  pontin  du  faisceau  central  de  la  calotte  des  fibres  qui 
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ne  lui  appai-Uennent  pas  ;  "2“  enfin,  qu’il  y  aurait  dans  le  faisceau  central  de  la  calotte 
des  fibres  ascendantes,  avec  cellules  d’origine  jilus  bas  placées. 

Dans  les  cas  avec  lésions  anciennes,  pour  qu’il  y  ait  une  dégénérescence  myélinique 
importante  des  fibres  du  faisceau  central  de  la  calotte  et  du  pédoncule  cérébelleux  su¬ 
périeur,  il  faut  que  la  topographie  lésionnelle  intéresse  le  noyau  rouge  et  les  fibres  ner¬ 
veuses  voisines. 

De  cette  étude  résulte  qu’une  lésion  tlialamo-hypothalamique,  ipii  n’intéresse  pas  le 
noyau  rouge  et  sa  capsule,  n’entraîne  pas  obligatoirement  la  dégénérescence  du  fais¬ 
ceau  central  de  la  calotte  et  de  la  voie  dentato-rubro-tlialamique. 

Ces  faits  plaident  pour  l’interprétation  que  la  plupart  des  fibres  du  faisceau  central 
de  la  calotte  destinées  à  l’olive  bulbaire  sont  de  provenance  rubro-pararubrique  et 
poutine,  c’est-à-dire,  que  ce  faisceau  est  avant  tout  une  voie  rubro-réiiculo-ponio-nlivaire. 


TAKEYA  (S.).  Modifications  cérébrales  histopathologiques  dans  l’intoxica¬ 
tion  aiguë  par  le  phosphore  {Histopatliologisclie  Goliirnveranderungen  bei  akuter 
l'Iiospliorvergiftiing).  Fnkuoka  acta  rncdica,  ii“  "2,  février  1935,  p.  10-15,  2  planches. 

Compte  rendu  histopathologique  de  deux  cas  d’intoxication  aiguë  par  le  phosphore. 
H  existait  dans  l’un  d'entre  eux  des  hémorragies  intéressant  en  particulier  l’iiypotha- 
lamus.  Attendu  que  les  centres  respiratoires  et  circulatoires  sont  encore  mal  localisés, 
il  est  difficile  d’affirmer  que  les  lésions  constatées  correspondent  à  leur  siège,  mais  la 
réalité  d’atteinte  de  centres  végétatifs  ne  saurait  être  mise  en  doute. 

H.  M. 

UGURGtIERI  (G.).  Compressions  expérimentales  du  système  nerveux  central. 
Compression  médullaire.  Compte  rendu  anatomo-pathologique  (Compres- 
sioni  sperimentali  dcl  sistema  nervoso  centrale.  Compression!  midollari.  Reperti  isto- 
vpatologici).  Rivisla  tli  Ncuroloijia,  .-Xnno  VII,  fasc.  V,  octobre,  1934,  p.  557-578, 
ligures  at  planche  liors-texte. 

I-a  compression  médullaire  plus  ou  moins  intense  a  produit  sur  cinq  chiens  les  résul- 
lats  suivants  :  l’intensité  des  altérations  des  cellules  et  des  fibres,  au  niveau  de  la  com¬ 
pression,  dépend  de  la  nature  de  celle-ci,  et  elle  est  proportionnelle  à  sa  durée.  La  subs¬ 
tance  chromati((ue  des  cellules  est  plus  gravement  atteinte  que  le  réticulum  endoccllu- 
laire,  ce  qui  témoigne  d’une  grande  résistance  île  ce  dernier  à  ces  sortes  de  lésions.  Les 
llt>res  nerveuses  subissent  une  dégénérescence  secondaire  et  le  tissu  conjonctif  prolifère 
rapidement  pour  comlder  les  vides  laissés  par  les  fibres  altérées.  A  noter  qu’il  existe 
Uh  parallélisme  assez  net  entre  la  nature  des  lésions  histologiques  et  lu  gravité  des 
■'Symptômes  de  compressibn.  Une  page  do  bibliographie  jointe. 

Il.M. 


Yamashita  (M.).  Los  modifications  des  fibrilles  d’Alzheimer  dans  le  syn¬ 
drome  parkinsonien  postencéphalitique  (Alzheimersclie  Kibrillenverandcrung 
Ijeim  post  encéphalitischen  Parkinsonismus).  Fukuoka  acta  medica,  v.  XXVII,  n“12, 
décembre  1934,  p.  141. 

La  découverte  de  modifications  de  fibrilles  d’.4lzheimer  dans  plusieurs  cas  d’encépha- 
*ite  épidémique  ou  de  Parkinson  postencéphalitique  amène  l’auteur  à  les  considérer 
roiiime  une  dégénérescence  cellulaire  consécutive  à  ces  affections. 


H.  M. 
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ADRIAN  (E.  D.j  «l  MATTHEWS  (B.  H.  C.j.  Le  rythme  de  Berger:  variations 
de  potentiel  des  lobes  occipitanx  chez  l'homme  (The  Berf'er  rytlini  :  pütenlial 
chaiijjes  l'l■(llll  llie  orcipiliil  liilies  in  iiiaii).  liniin,  viil.  lA'II,  parl.'l,  décembre  lüli-l. 
p.  -iP  tig. 

Hans  Bersrc]’  a  insisté  il  y  u  (jiielipies  années  sur  les  effets  électriiines  très  spéciaux  cpii 
peuvent  être  enregistrés  cliez  i  liomnie  an  moyen  d'électrodes  appli(piécs  sur  la  tête. 
Ils  consistent  en  des  variations  l■ythmil^ues  dn  polentiel  avec  une  fré(pience  de  10  en¬ 
viron  par  seconde,  nui  appai'uissent  iorsipie  le  sujet  est  au  repos,  allongé  les  yeux  fermés, 
e'..  disparaissent  lors  de  la  reprise  d'nne  activité  cérébrale,  tics  ilifférences  de  potentiels 
plus  ou  moins  importantes  suivaid,  le  mode  d’application  et  la  \  ariété  des  électrodes 
traduiraient  iloiu'  une  aidivité  fondamentale  du  cerveau,  .\...  cl  M...  reprenant  les  tra¬ 
vaux  de  Berger  localisent  ces  variations  rytliitnipies  sponlanées  a  un  groupe  de  cellules 
corticales  du  lobe  occipital. 

I.es  périodes  d'activité,  actis  ilé  \isuelle  en  pai'ticniier,  en  exposant  les  cellules  à  de 
multiples  excitations  i-endraient  impossible  un  battement  rythmique  synchrome.  Les 
résultats  des  différentes  expériences  sont  longuement  développés  ;  ils  correspondent 
(lu  reste,  dans  l'ensemble,  à  ceux  obtenus  par  Berger,  exception  faite  |)Our  le  siège 
même  des  ballements. 

lin  article  comparable  d’nn  des  auteurs  par. lit  dans  les  Arriiiiics  of  Aenriiloijii  and 
]‘si/rltialr!i  i.\drian  :  «Activité  électriipie  du  système  nerveux  »,  numéro  de  décembre 
1934).  Il  démontre  l’existence  d’une  zone  delà  région  occipitale  susceptible  de  ]iro- 
duire  des  variations  rythmiques  de  polentiel  électri(|.ue,  d’amplitude  uniforme,  pendant 
les  périodes  de  repos  de  Taire  visuelle  ;  un  effort  intellectuel  ou  une  excitation  visuelle 
abolissent  ce  rythme.  II.  M. 

ALMEIDA  (Ozorio  de;  et  VIANNA  DIAS  (M.j.  Action  de  la  caléine  et  de  la 
strychnine  sur  l'attaque  épileptiforme  médullaire  produite  par  le  refroidisse¬ 
ment  brusque.  (Aanples  rendus  des  séances  di:  la  saedélé  de  Jliulor/ie,  193-1,  t.  I’..\1VI, 
n»  29,  p.  20Ti-2bsi. 

.\prés  avoir  décrit  dans  une  iioB*  antérieure  une  altaipie  d’épilepsie  [irodidte  par  le 
refroidissement  brusipie  de  la  moelle,  h-s  auteurs  éliidietd.  l’action  de  la  strychnine  et  de 
la  caféine  sur  les  earaetéres  de  cette  attaque,  en  utilisant  une  techniipie  identique. 

La  caféine  et  la  strychnine  réduisent  lu  période  latente  de  l’attaque  épileptiforme  ; 
la  strychidne  a  dose  forte  empêche  la  production  de  l'attaque  ;  à  fafljle  dose  il  n’y  a  ]ias 
d’action  empc’'chante,  mais  la  pn'qiaration  montre  encore  une  profonde  altération  des 
réactions  (pu  suivent  Tatta(pie.  La  caféine,  même  .à  forte  dose,  n’empêche  jias  Tatta(pic, 
la  moelle  ne  s’épidse  généralement  pas  par  l’accès  et  le  régime  normal  des  ré¬ 
flexes  revient  assez,  vite.  H.  M. 

BARUK  (Henri)  et  CAM'US  (Louis).  Sur  tme  variété  de  catalepsie  biliaire  ex¬ 
périmentale.  Sa  réalisation  par  certaines  biles  pathologiques  de  tubage 
duodénal.  Actions  neurotropes  comparatives  de  la  bile  humaine  de  tubage 
duodénal.  et  de  la  bile  animale.  Rôle  respectif  de  leurs  principaux  consti¬ 
tuants  chimiques.  Annales  méüicu-psiiclioluiiiques,  t.  Il,  nz  5,  décembre  1934, 
p.  71 1-7431;  llg. 
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Après  un  bref  ruppel  de  notions  connues  sur  le  tubage  duodéiial  et  l'épreuve  de  Melt- 
zer-Lyon,  et  après  l’exposé  d’une  métliode  personnelle  de  tubage  duodénal  par  cathé¬ 
térisme  rapide  du  duodénum,  les  auteurs  exposent  les  résultats  obtenus  à  la  suite  d’in¬ 
jections  aux  animaux  de  biles  humaines  recueillies  jiar  cette  dernière  méthode. 

Toutes  causes  d’erreur  ayant  été  éliminées,  B...  et  C...  concluent  que  la  bile  humaine 
obtenue  jiar  tubage  duodénal  peut  déterminer,  chez  les  animaux  des  symptômes  ner¬ 
veux  variés.  Certaines  biles  {pr(jveuant  de  malades  atteints  d’ictère  ou  de  catatonie) 
ont  déterminé,  chez  le  pigeon  notannnent,  une  catalepsie  absolument  caractéristique, 
suivie  ensuite  d’un  statle  iianélique.  Certaines  autres  biles  humaines  n’ont  pas  déter¬ 
miné  de  catalepsie,  mais  ont  assez  souvent  provoqué  les  troubles  suivants  :  sommeil, 
stupeur,  paralysies,  tro\d)les  organo-végétatifs.  Ces  mêmes  troubles  ont  ]in  être  déter¬ 
minés  expérimentalement  jiar  la  Iule  vésiculaire  de  bnnit  ou  de  porc.  Ces  sels  biliaires 
paraissent  jouer  un  grand  rôle  dans  la  genèse  de  ces  troubles  (exception  faite  ]iour  la 
catalepsie  dont  le  principe  demeure  indéterminé). 

A  rapprocher  de  ces  faits  une  série  de  troubles  nerveux  (somnolence,  bradycardie, 
^“tc.)  que  Ton  peut  voir  en  clinique,  associés  à  des  perturliatious  biliaires  ou  hépatiques, 
‘‘t  l’aotioii  thérapeutique  possible  de  drainages  duodénaux  répétés  chez  certains  cata- 
toniques.  11.  M. 

Bedford  (T.  h.  b.).  Le  système  veineux  du  «vélum  interpositum  »  du  singe 
(rhésus)  et  les  résultats  de  l'occlusion  expérimentale  de  la  grande  veine  de 
Galien  (The  venons  System  of  tbe  vélum  interpositum  of  the  rhésus  monkey  and 
Uie  cffect  of  experimental  occlusion  of  thegreat  veinof  Cialen).  Brain,  vol.  LVII,  part. 
3,  octobre,  l'.ldt,  p.  25.Ü-205. 

•Après  une  première  série,  d’expériences  négatives  chez  lecluen,  l’auteur  s'est  adressé 
''  au  animal  dont  l’anatomie  est  plus  prnclie  de  celle  de  l'iiomnie,  le  mncacus  rhésus.  11 
’lécrit  en  premier  lieu  les  dispositions  et  les  aiiaslunuises  du  système  veiueu.x  du  vélum 
‘'ilerpusitum  ipii  se  caractérisent  par  leur  extrême  variabilité,  et  saut  i)our  de  rares  cas 
‘•lemeurent  assez  différentes  de  celles  rencontrées  chez  l’Iiomnie.  La  différence  essen- 
lielle  réside  dans  le  mode  île  terminaison  de  la  veine  basilaire.  Ce  vaisseau  peut  se  ter¬ 
miner  dans  la  grande  veine  de  Calien,  maisie  plus  souvent  la  majeure  partie  du  sang  est 
•'rainée  vers  le  sinus  latéral. 

'«'auteur  a  réalisé  avec  succès  Toeelusion  de  la  veine  de  Calien  cliez  ciini  singes.  Six 
■‘‘••maines  après,  aucun  des  animaux  ne  présentait  d’hydrocéphalie.  A  l'ndl  nu  les  plexus 
•'linroïdes  apparaissaient  normaux.  La  veine  basilaire  ne  fut  trouvée  conforme  au  type 
'himain  dans  aurun  cas  ;  et  on  ne  put  établir  nettement  de  quelle  manière  la  circula- 
"'hi  collatérale  s’était  développée.  Il  faut  donc  admettre  qu  elle  s'est  établie  avec 
systèmes  voisins,  par  l’intermédiaire  des  |)elites  veines  trilnitaires  du  vaisseau  obli- 


SREMER  (F.).  Quelques  propriétés  de  l'activité  électrique  du  cortex  cérébral 
»  isolé  ».  Comptes  remliis  ,1e  l„  Sneii'té  ,te  Biulofiie,  t.  C.XVIII,  n»  12,  l't.lb,  p.  1241- 
•244,  flg. 

'«a  méthode  du  cerveau  «  isolé  »  jirécédeininent  décrite  permet  d’étudier  dans  des 
‘^•'ihlitions  très  favorables,  raclivilé  électrique  spontanée  du  cortex.  L'étude  osoillo- 
"'■ap'iique.  de  cM'lte  activité  du  cerveau  met  eu  évidence  sa  dépendiuii'e  ciroite  des 
facteurs:  circulai  ion,  tempéra  turc,  uxygéiialion  du  coricx  :  son  iusensibililé  apparente 
'’acapnie  ;  sa  sensibilité  beaueoup  plus  grande  aux  narcotiques  volai  ils  qu’aux 
''ypnotiipies  barbiluriques.  L'origine  corlicale  de  cette  activité  élcclrique  est  nette- 


230 


ANAL  VSES 


meut  démontrée  par  le  boideverseineiit  ([n’elle  subit  n  la  suite  de  rapiilicatiou  sur 
l’écorce  d’une  solution  de  sulfate  de  strycbniue  de  faible  concentration. 

II.  M. 


BREMER  (F.).  Cerveau  «  isolé  »  et  physiologie  du  sommeil.  Comptes  rendus  de.  In 
Société  de  niotofjie,  t.  C.XiVIII,  n»  12,  1933,  p.  1235-1241,  fig.  . 

La  déafférenliation  complète  (nerfs  olfactifs  et  oi)ti(iues exceptés)  du  cerveau  chez  le 
chat,  par  une  transsection  du  tronc  cérébral  en  arrière  de  la  III“  paire,  transsection 
laissant  en  place  le  télencéphale  normalement  irrigué,  détermine  immédiatement  un 
état  fonctionnel  de  celui-ci  très  semblable,  sinon  identicjuc,  à  cchd  du  sommeil  naturel 
et  barbiturique.  Lot  état,  qui  persiste  indéliuiment,  est  caractérisé  par  un  myosis  ex¬ 
trême  et  une  aréflexie  olfactive  et  optique  contrastant  avec  une  activité  électrique 
S[)ontanée  intense,  régulièrement  périodique,  très  différente  do  celle  du  cortex  de  l’ani¬ 
mal  soumis  à  un  narcotiiiue  volatil,  ou  non  narcotisé.  L’étude  oscillographiipie  du 
cortex  tlu  chat  en  état  de  sommeil  barbiturifpie  démontre  que  ce  cortex  est  fonction¬ 
nellement  déafféreuté.  M.ll. 

BREMER  (F.)  et  TITECA  (J.).  Nouvelles  recherches  sur  la  paralysie  ther¬ 
mique  du  nerf.  Essai  d’interprétation  de  son  mécanisme.  Comptes  rendus  de  lu 
Société  de  Bioloejie,  t.  CXVIII,  n"  4,  1935,  p.  37I-37t;. 

La  cause  Immédiate  de  la  |)aralysie  thermique  réversible  du  nerf  paraît  être  la  réduc¬ 
tion  d’amplitude  du  potentiel  d’action  de  scs  fibres  en-dessous  d’une  valeur  critk|ue. 
Cette  réduction  d’amplitude  est  vraisemblablement  aussi  la  cause  du  ralentissement 
progressif  de  la  vitesse  de  piaqiagatiou  de  l’influx  (pie  l’on  observe  au  voisinage  do  la 
température  paralysante.  il.  .M. 


CAZZAMALLI  (Ferdinando).  A  propos  d’un  phénomène  radiant  cérébropsy¬ 
chique  (réflexe  cérébro-psycho-radiant)  comme  moyen  d’exploration  psycho¬ 
biophysique  (IJi  un  fenomeno  radiante  cerobropsie.hico  (riflesso  cerebropsico- 
radianto)  corne  mezzo  di  esplorazione  jisicobiolisica).  (liornale  di  l’sichiutriu  e  di 
Neuropatologiu,  LXllI,  fasc.  1,  1935,  p.  45-511,  H  lig. 

.\  propos  d’une  réaction  électromagnétiipie  cérébrale  susceptible  de  constituer  uu 
moyen  de  recherche  dans  les  états  jisychiipies  normaux,  paranormaux  et  morbides. 
L’auteur  qui  utilise  des  ondes  ultra-courtes  décrit  minutieusement  sa  technicpie  et 
considère  ce  phénomène  comme  uu  véritalile  réflexe  radiant  cérébro-psychi([ue. 


CHAUCHARD  (P.).  Action  des  divers  étages  de  centres  encéphaliques  sur 
l’excitabilité  du  réflexe  médullaire  chez  les  sélaciens.  Comptes  rendus  de  lu 
Société  de  JSiotoyie,  t.  LXVlll,  u"  5,  p.  429-431. 

iNouvel  exemple  de  l’importante  action  exercée  par  les  centres  de  la  base  de  l’encé¬ 
phale  sur  l’excitabilité  du  réflexe  médullaire.  II.  .\I. 


COLLIN  (K.).  Sur  l’existence  probable  d'une  voie  réflexe  courte  opto-hypotba- 
lamo-pituitaire.  Comptes  rendus  de  lu  Société  de  llioloijie,  t.  L.Wlll,  n»  Iti,  1935, 
p.  1500-1502. 
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Ensemble  de  recherches  pratiquées  sur  des  imprégnations  argentiques  de  l’hypotha¬ 
lamus  chez  des  cobayes  nouveau-nés,  tendant  à  prouver  l’existence  d’une  voie  (pii, 
sous  le  rapport  anatomique,  est  opto-hypothalamo-pituitaire,  et  photo-iùtuitaire  au 
point  de  vue  pliysiologique.  A  retenir  son  importance  dans  l’étude  des  phénomènes  de 
la  régulation  pigmentaire  et  dans  la  compréhension  de  l’action  de  la  lumière  sur  le  dé¬ 
veloppement  des  gonades,  par  l’intermédiaire  de  l’hypophyse. 

H.  .M. 

DAUTR^BANDE  (L.),  MARTINETTI  (R.)  et  MARECHAL  (R.).  La  paralysie 
du  systime  vaso-moteur  périphérique  par  l’éther  de  pétrole.  La  syncope  éther 
de  pétrole  adrénaline.  Comples  rendus  des  Séances  de  la  Sociéléde Biologie,  C.W  1 1, 
n»  28,  1934,  p.  90-91. 

Les  vapeurs  d’éther  de  pétrole  en  inhalation  par  la  trachée  paralysent  le  système 
vaso-moteur  périphérique  et  leur  action  iiaralysante  porte  sur  la  libre  musculaire elle- 
hiême.  Do  même  que  le  benzol,  l’éther  de  pétrole  peut  donner  lieu  à  une  syncope  mor¬ 
celle  après  adrénaline.  Le  phénomène  n’est  cependant  pas  aussi  fréquent  qu’après  le 
benzol  et  n’apparaît  que  dans  un  tiers  des  cas  environ.  Cette  syncope  n’est  pas  préve¬ 
nue  par  l’injection  préalable  d’adrénaline.  11.  .M. 

I^AVIDSON  (Charles)  et  BIEBER  (Irving).  L’aire  prémotrice.  Ses  relations 
avec  la  spasmodicité  et  la  flaccidité  chez  l’homme  (The  premotor  area.  Its  rela¬ 
tion  to  spasticity  and  flaccidity  in  man).  Archives  of  Neuroloyij  and  Psijchialrij, 
vol.  XX.'SilI,  n»  5,  novembre  1934,  p.  9G3-972,  7  11g. 

Des  recherches  expérimentales  récentes  sur  des  primates  tendaient  à  faire  admettre 
que  la  spasmodicité  apparaît  après  ablation  de  l’aire  prémotrice,  alors  que  la  flaccidité 
persiste  quand  cette  région  demeure  intacte. 

Les  douze  observations  personnelles  de  clinique  et  d’anatomo-pathologie  humaines 
■"ipportées  ici,  prouvent  que  l’aire  prémotrice  peut  être  atteinte  sans  donner  lieu  à  d(  s 
Signes  de  spasmodicité  et  ([ue  l’intégrité  de  cette  même  région  ne  conditionne  pas  exclu¬ 
sivement  l’état  de  flaccidité.  11.  .AI. 

ROUGLAS  (Bevarly)  et  LANIER  (Lyle  H.).  Modifications  dans  les  localisations 
cutanées  d’un  lambeau  pédiculé  (Changes  in  cutaneous  localization  in  a  pediclc 
tlap).  Archives  of  Neurologg  and  Psijchialrij,  vol.  XXXIl,  n“  4,  octobre  1934,  p.  750- 
702,  llg. 

Observation  prolongé(!,  d’un  malade  chez  lequel  a  été  effectuée  une  restauration  fa¬ 
ciale  posttraumati([uo,  avec  abaissement  d’un  lambeau  pédiculé  de  la  joue  au  niveau 
lie  la  lèvre  intérieure. 

L’étude  de  la  sensibilité  a  montré  que  la  conservation  du  nerf  du  lambeau  a  permis, 
eu  point  de  vue  dos  localisations,  une  réadaptation  progressive  ayant  nécessité  piu- 
S'eurs  mois.  L’auteur  compare  ces  résultats  à  ceux  des  expériences  bien  connues  de 
lltratton,  de  renversement  des  images  visuelles  sur  la  rétine.  11.  .M. 


RUSSER  de  BARENNE.  Troubles  secondaires  à  la  thermocoagulation  seg- 
naentaire  du  cortex  moteur  cérébral  (The  disturbances  after  laminar  thermo- 
coagulation  of  the  motor  cérébral  cortex).  Brain,  vol.  L\1 1, part. 4, décembre  1934, 
p.  517-520,  2  flg. 


■i3Z  ANAI.ysiiS 

Série  d’expériences  de  destruelion  par  tliermocoagulation  de  toute  l'épaisseur  rie  la 
rorticalité  cérébrale  au  niveau  de  la  zone  prérolandique,  chez  le  singe.  Les  troubles  mo¬ 
teurs  constatés,  soit  après  tliermocoagulation,  soit  après interventionclnriirgicale, sont 
en  rapport  avec  la  destruction  des  deux  couches  profondes  de  ce  cortex.  Au  contraire, 
lorsque  rintervention  re.specte  nés  deux  couches,  l’activité  motrice  demeure  intacte, 
comme  le  prouve,  chez  le  Macaque  non  anesthésié,  l’examen  fonctionnel  immédiat. 

II.  M. 


GONZA.LiO  (J. J.  Les  types  de  motilité.  Contribution  à  la  systématique  du  mou¬ 
vement  (Los  tipos  de  motilidad.  Contribucion  a  la  sistematica  del  movimiento).  .Ir- 
chivos  de  Neurobiologia,  XIV,  1,  11)34,  p.  1)3-117. 

L’auteur  étudie  les  fonctions  psychomotrices  en  général  et  .ses  troubles  au  cours  des 
maladies  mentales.  Un  chapitre  particulièrement  intéressant  est  celui  traitant  des 
fonctions  psycho-motrices  dans  la  schizophrénie  et  la  catatonie. 


HGRMA.NN  (H.),  MORIN  (G.)  et  VIAL  (J.).  Les  effets  immédiats  et  lointains 
de  la  destruction  do  la  moelle  chez  le  chien.  Comptée  rendus  de  ta  Société  de 
liiotoqie,  11134,  t.  U.XV  II,  n“  30,  p.  1)07-1)70. 

Il  résulte  d’expériences  longuement  suivies  par  les  auteurs,  ([ue  les  appareils  de  la  vie 
végétative  peuvent  continuer  à  jouer  leur  rôle  dans  l’économie  en  dehors  de  tout  con¬ 
trôle  médullaire.  Réserve  faite  de  l’intervention  possible,  vraisemblablement  impor¬ 
tante,  du  nerf  vague,  dans  les  phénomènes  observés,  le  comportement  de  la  tempéra¬ 
ture  interne,  de  la  vaso-motricité,  de  la  glycémie  ajirès  la  destruction  de  la  moelle 
mettent  en  évidence  l’existence  de  régulations  jiériphéricpies  a|)tes  à  supi)léer  les  régu¬ 
lations  centrales,  lorsque  celles-ci  viennent  à  manquer. 

L’étude  de  ces  régulations  est  actuellement  poursuivie  par  les  auteurs. 

H.  M. 


HEYMANS  (G.)  et  BOUCKAERT  (J.-J.).  Sur  la  survie  et  la  réanimation  des 
centres  nerveux.  Comptes  rendus  de  ta  Société  de  Jiioloijic,  t.  LXIX,  n»  18,  193D, 
p.  324-326. 

Série  d’expériences  effectuées  sur  le  chien,  démontrant  (pie  la  résistance  à  l’ancrnie 
totale  et  la  capacité  de  réviviscence  des  centres  végétatifs  sont  étonnamment  grandes, 
variant  suivant  ces  centres  de  10  à  50  minutes.  II.  .\L 

JAEGHER  (M"'-  M.  de)  et  VAN  BOGAERT  (A.).  Hypertension  hypothalamique 
expérimentale  ;  sa  nature.  Comptes  rendus  de  ta  Société  de  Biologie,  t.  LXVIll, 
n»  G,  1935,  p.  54G-547. 

Etant  donné  l’association  de  réactions  convulsives  et  respiratoires  susceptibles  à 
elles  seules  do  rendre  compte  de  l’hypertension  artérielle  obtenue  jiar  excitation  élec¬ 
trique  de  la  région  hypothalamii|uc,  les  autours  ont  recherché  la  jiart  de  celle-ci  dans 
ces  deux  facteurs.  J...  et  U...  estiment  d’ajirès leurs e.xpéricnces sur  le  chien  qu’il  existe 
bien  une  hypertension  artérielle  généralisée  et  considérable  [lar  excitation  électriipie 
du  plancher  du  3"  ventricule.  Mais  les  réactions  resiiiratoires  et  convulsives  qui  l’ac¬ 
compagnent  ne  semblent  pas  en  être  la  cause  et  ne  sont  ([ue  des  symptômes  d’accom¬ 
pagnement  su.sceptibles  peut-é(.re  de  l’exagérer.  H.  M. 
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liANGWORTHy  (Orthello  R.),  REEVES  (David  L.)  et  TAUBER  (Edward  S.). 

Le  contrôle  autonome  de  la  vessie  (Autonomie  eontrol  of  tlie  urinary  liladde.r). 

Brain,  1934,  vol.  LMI,  part.  3,  oelobvc,  p.  ■2(i0--29(»,  S  lifrures. 

Série  (lu  travaux  faisant  suite  à  ceux  entrepris  sur  le  contrôle  cérébral  de  la  miction. 
L’intérêt  de  ces  recherches  sc  trouve  d’autant  plus  accru  que  Learinonth  avait  suggéré 
•lu'uue  syraj)athcctomio  présacrée  pouvait  ('tre  tentée  innir  améliorer  le  fonctionne¬ 
ment  de  la  vessie  dans  les  cas  oi'i  une  lésion  (pielcompie  eu  interdisait  sa  complète  éva- 

L...  a  opéré  cette  fois  encore  sur  des  chats,  G1  sujets  furent  étudiés.  L'excitation  des 
fibres  vésicales  sympathi(|ues  entraîne  une  rapide  élévation  de  la  pression  interne  de 
l’organe  ;  elle  retombe  ensuite  un  peu  au-dessous  du  point  primitif.  Si  la  pression  est 
maintenue  à  un  niveau  constant  et  (pie  l’on  excite  le  sympathique,  une  petite  (piantité 
'le  li(pnde  abandonne  la  vessie,  mais  il  en  pénètre  d’autre  part  une  volume  plus  grand,  si 
bien  que  l’organe  arrive  à  contenir  plus  d'urine  qu’avant  toute  excitation.  Ces  résultats 
sont  encore  pins  nets  si  les  filires  parasympathiques  vésicales  ont  été  sectionnées 
'pielques  jours  avant  l’expérience. 

•Vprès  la  section  des  libres  sympathiques,  la  pression  intravésicale  se  maintient  à  un 
chiffre  moins  élevé  (]ue  normalement,  et  l’organe  perd  sa  in-opriété  de  contenir  des 
'piantités  très  variables  de  liquide  à  une  iiression  sensiblement  égale.  Le  muscle  est 
moins  irritable,  mais  le  réflexe  à  l’évacuation  est  devenu  plus  puissant.  La  quantité 
d’urine  nécessaire  pour  déclencher  le  réflexe  de  la  miction  s’abaisse  nettement  pendant 
•es  premiers  jours  consécutifs  à  la  sympathectomie.  Cette  diminution  de  volume  est 
plus  grande  pour  les  vessies  présentant  une  grande  capacité  initiale. 

Après  uiic  section  unilatérale  des  libres  parasympathiques,  la  fonction  de  la  muscu¬ 
lature  vésicale  est  affaiblie.  .Mais  quand  le  parasympathique  est  sectionné  des  deux 
côtés,  le  liquide  est  maintenu  à  une  pression  plus  élevée  qu’avant  l'opération  et  le 
muscle  est  extrêmement  irritable.  Dans  les  premiers  jours  qui  suivent  la  parasympa- 
thectomie,  la  capacité  vésicale  augmente  et  retombe  ensuite  au-dessous  de  la  normale. 

L’ablation  do  la  chaîne  sympnthi([ue  dans  des  conditions  de  miction  automatique, 
produit  les  mêmes  modilications  que  celles  qui  ont  été  obtenues  par  cette  opération 
®'ir  l’animal  normal.  Ceci  prouve  (juc  la  fonction  automatique  de  la  vessie  est  modifiée 
par  la  section  sympathi(pie. 

f-ionrte  bibliogra|)hie  jointe.  11.  M. 

•VIARINESGO  et  KREINDLER  (A.).  Des  réflexes  conditionnels.  Application  des 

réflexes  conditionnels  à  certains  problèmes  cliniques.  Journal  de  Pxiichologic, 

U”  9-10,  15  novembre-15  décembre  1934,  p.  722-791,  8  fig. 

Uans  cette  importante  étude,  M...  et  K...  ont  limité  volontairement  leurs  investiga- 
Lons  aux  problèmes  clini(iues  concernant  les  troubles  dn  langage  et  les  troubles  du 
Psychisme  proprement  dit,  enlin  les  névroses  et  les  psychoses.  Une  dizaine  de  pages 
>’Ont  consacrées  d’autre  jiart  à  l’étude  des  relations  entre  la  constitution  |)sycho-soma- 
•■•'lue  et  les  réflexes  conditionnels,  relations  certaines  ainsi  (pie  le  prouvent  les  recher¬ 
ches  des  auteurs. 

C’est  dans  le  domaine  des  névroses  que  les  réflexes  conditionnels  ont  trouvé  une  de 
leurs  jirincipalos  applications.  M...  et  K...,  après  avoir  résumé  les  données  exiierimentales 
de  Pavlov,  étudient  les  phénomènes  clini(pies  et  leur  interprétation,  et  rapportent  leurs 
propres  recherches.  Suit  une  étude  comparable  des  psychoses  (psychose  maniaque  dé¬ 
pressive,  paralysie  générale,  démence  précoce,  etc.).  Les  dilîércnts  symptômes  de  l’a- 
Phasie  et  du  bégaiement,  le  mécanisme  physiologiipie  de  ceux-ci,  sont  ensuite  exposés. 


•J34  ANAl.  ySliS 

M...  et,  K...,  après  d’autres  auteurs,  ayant  tendance  à  rapprocher,  au  point  de  vue 
physio-i)athol<)gique,  ces  troubles  du  langage.  Le  l)égaiement  ne  serait  qu’une  sorte  de 
«  persévération  sur  les  lettres  »  tout  à  fait  analogue  à  la  «  persévération  »  de  l’aphasique 
sur  les  mots.  Cette  «  persévération  »  serait  due,  dans  l’un  comme  dans  l’autre  cas,  à  un 
défaut  des  processus  d'induction  successive.  ■  II.  M. 

MARSHALL  (Clyde).  Lésions  expérimentales  du  faisceau  pyramidal  (Expéri¬ 
mental  lésions  of  the  pyramidal  tract).  Archinex  of  A'ciiroldiji/  aiul  l’xi/cliialri/,  vol. 

.K.X.Ml,  n"  4,  octobre  iy:34,  p.  778-7t)G,  4  ligures. 

Compte  rendu  de  lésions  expérimentales  uni  on  bilatérales  du  faisceau  pyramidal. 

On  sait  i[uelles  difficultés  présentent  ces  recherches,  étant  donné  rimi)ossibilité  de 
réaliser  une  lésion  pyramidale  sans  entraîner  de  lésions  d’autres  faisceaux  de  voisinage. 
-Néanmoins,  il  semble  que  le  lieu  d’élection  soit  In  région  ventrale  do  la  moelle  allongée 
un  peu  au-dessus  de  la  décussation. 

L’auteur  opère  sur  des  chats,  préalablement  anesthésiés,  passe  par  la  face  antérieure 
<lu  cou,  entre  la  trachée  et  r«;sophage  d’un  côté,  la  carotidedroite,  la  veine  jugulaire  et 
le  vague  de  l’antre,  de  manière  à  atteindre  les  muscles  prévertébraux  et  le  rachis.  Les 
vertèbres  sont  perforées  à  leur  tour  et  les  incisions  médullaires  réalisées  au  bistouri. 

Les  résultats  enregistrés  le  deuxième  jour  sont  les  suivants  :  Dans  les  cas  de  lésion 
unilatérale,  les  troubles  prédominent  dn  côté  opposé,  mais  certains  existent  néanmoins 
des  deux  côtés.  Que  les  lésions  soient  uni  ou  bilatérales,  on  pouvait  enregistrer  des  dif¬ 
férences  dans  l’atteinte  des  membres  antérieurs  et  postérieurs,  ces  derniers  paraissant 
les  plus  lésés.  Au  cours  de  la  période  d’observation  variant  de  deux  à  trois  semaines 
(pielques  signes  de  récupération  furent  enregistrés. 

Ilistologi([uemcnt,  les  faisceaux  pyramidaux  étaient  sectionnés  en  partie  ou  en  tota¬ 
lité.  Le  lomuisens  médian  était  presque  toujours  atteint  sur  une  certaine  étendue  et  le 
faisceau  «  prédorsal  »  montrait  de  façon  inconstante  un  léger  état  de  degénération. 
L’intensité  ut  la  durée  des  troubles  étaient  proportionnelles  à  l’importance  des  dégiHs 
anatomi([ues.  .attendu  (pie  ceux-ci  n'étaient  pas  e.xclusivement  localisés  au  faisceau 
pyramidal,  il  est  vraisemblable  i(ue  la  synqitomatologie  observée  aurait  été  plus  ré¬ 
duite  si  ce  faisceau  avait  été  seul  atteint. 

Dans  l’ensemble,  toutes  ces  manifestations  étaient  moins  importantes  que  celles 
observées  dans  les  cas  de  lésion  de  la  zone  motrice  du  cortex. 

11.  .M. 


MINEA  (I.).  Sur  la  signification  da  la  «  réaction  à  distance»  des  cellules  ner¬ 
veuses.  CDmplfs  rendus  de  la  sociélé  dn  lUoluyie,  C.WII,  n”  .38,  1U34,  p.  1205-1208. 

L’auteur  expose  le  résultat  de  ses  recherches  entreprises  pour  ùtiidier  les  rapports 
de  la  «  réaction  à  distance  »  des  cellules  nerveuses  avec  les  autres  processus  concomi¬ 
tants  (dégénérescence,  phénomènes  régénératifs). 

Les  phénomènes  de  régénérescence  semblent  conditionner  l’apparition  de  la  «  réac¬ 
tion  à  distance  »  ;  cette  dernière  représenterait,  d’après  les  recherches  de  M...  l’équi¬ 
valent  morphologiciue  d’une  augmentation  de  la  résistance  vitale  de  la  cellule  et 
d’une  augmentation  de  sa  fonction.  H.  M. 

PARHON  (C.-I.),  PARHON-STEFANESCU  (M™»  G.)  et  TOMORUG  (E.).  Re¬ 
cherches  sur  l’action  de  l’urine  des  acromégaliques  sur  la  croissance  de 
jeunes  animaux.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  liiologie  t.  CXVII, 
n<>28,  1934,  p.  144-145. 
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Les  injections  (luotidiennes  d’iirine  de  deux  acromégaliques,  pratiquées  [lendant  un 
mois  sur  de  jeunes  rats,  cobayes,  mâles  et  femelles  et  sur  un  lapin  mâle,  ont  provoqué 
une  augmentation  de  poids  nettement  supérieure  à  celle  des  animaux  témoins. 

Les  faits  prouveraient  (pie  la  substance  hypophysaire  ([ui  favorise  la  croissance  était 
présente  dans  l’urine  des  malades.  H.  .\I. 

SAGER  (O.)  (de  Bucarest).  Acquisitions  nouvelles  dans  le  domaine  de  la  physio¬ 
logie  du  système  nerveux.  Miscarea  medicala  romana,  numéro  neurologique  (9-10), 
p.  848-8(U,  19.34,  Craiova. 

Revue  générale  concernant  les  études  récentes  physiologiques  du  système  nerveux 
central.  Sager  insiste  sur  les  recherches  do  Pavlov  et  de  Kornmuller,  qui  plaident  pour 
la  conception  que  les  localisations  dans  l’écorce  cérébrale  n’ont  pas  seulement  une  base 
niorphologiipie,  mais  aussi  un  fondement  physiologique. 

Quant  aux  processus  d’excitation  et  d’inhibition  de  l’écorce  cérébrale,  ils  sont  sou¬ 
mis  à  deux  lois  :  la  loi  de  l'induction  récipro(pie  et  la  loi  de  la  dominante.  Et  l’on  sait 
ilue  ces  lois  furent  démontrées  jjar  Dusser  de  Barenne  et  par  (Irahain  Brown.  En  outre, 
l’auteur  reprend  certaines  données  de  ses  études  antérieures  à  ]iro|)os  de  la  somato- 
topie  thalaniiipie.  J.  Nicoi.ksco. 

SUGISMOTO  (H.)  et  MIYAMOTO  (T.).  Influença  du  travail  musculaire  sur  le 
métabolisma  dans  les  maladies  du  système  extrapyramidal.  I.  Influence  de 
la  lactacidémie.  II.  Influence  des  échanges  gazeux.  III.  Influence  de  la  pres¬ 
sion  colloïdoamotiqua  du  sang  (Ueber  den  Einlliiss  der  .Muskelarbeit  auf  den 
Stoffwechsel  bei  Erkrankungen  des  extrapyramidalen  Systems.  I.  Beeinflussung  des 
Milchsaureumsatzes.  II.  Beeinflussung  des  ( laswechsels.  III.  Beeinflussung  des 
kolloid-osmolischen  Drucks  des  Blutes).  Tohoku  .Journal  of  exprrimmlnl  Medicine, 
vol.  24,  11“  3,  octobre  1934,  en  trois  articles,  p.  215-248. 

Dans  les  affections  du  système  cxtrapyramidal,  la  lactacidémie  est  plus  élevée  que 
chez  les  sujets  normaux  et  augmente  davantage  aussi  au  cours  du  travail  musculaire, 
^on  retour  à  la  normale  est  retardé.  Des  recherches  portant  sur  deux  parkinsoniens  et 
*8ir  un  paralyti(iuc  général,  il  résulte  ([ne  l’éprouve  de  l’atropine  et  de  l’harmine  abaisse 
*lans  une  certaine  mesure  cet  accroissement  de  la  lactacidémie.  Chez  ces  mômes  sujets, 
le  travail  augmente  plus  que  normalement  la  consommation  d’oxygène.  Le  résultat  des 
autres  échanges  gazeux  est  variable.  Enlin  la  teneur  en  albumine  est  également  aug¬ 
mentée  dans  c((S  cas.  IL  M. 


DYSTROPHIES 

BOGAERT  (L.  van)  et  SWEERTS  (Jacques).  Sur  l 'hypertélorisme  de  Greig 
(type  sporadique  et  type  héréditaire).  Journal  belge  de  Neurologie  el  de  Psgehia- 
irie,  n“  2,  février  1935,  j).  71-74,  5  Pig. 

B...  et  .S...  rapportent  les  observations  de  deux  cas  d’hypertélorisme.  Cette  déforma¬ 
tion  existe  à  l’état  isolé  dans  la  famille  d’une  des  petites  malades  ;  elle  se  retrouve 
au  contraire  chez  la  mère  de  la  deuxième  de  façon  très  prononcée.  Les  auteurs  discutent 
l’association  d’autres  malformations,  et  des  rajqjorts  possibles  de  l'hypertélorisme 
et  du  mongolisme.  B...  et  S...  n’ont  pas  trouvé  ici  d’analogies  suseptibles  de  leur  faire 
admettre  le  rapprochement  de  ces  deux  affections,  proposé  par  Braithw'aite. 

Bibliographie.  jj.  M. 
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BROC  (René),  NICOLLE  (Marcelle)  et  JAUBERT  DE  BEAUJEU  (A  ).  Pro- 
gerie.  Etude  des  lésions  du  système  osseux.  Presse  médicale,  3!),  15  mai 

I  )l)sprvaUuii  cUiiii(iii‘.  d’iiii  (Mis  ty|iii|iie  de  luunsrne  sénile  de  V'ariol  à  |ii'ü](US  diii|ncl 
les  niileiirs  finit  l'emnniiier  eepeiidant  (|iie  l'iigénésie  capillaire  et  [lilaire  n’est  pas  cons- 
lanle,  pas  plus  ipie  riiyperlniphie  dn  lliyimis  et  que  la  soudure  prématurée  des  parties 
diaphyso-épipliysaircs. 

liihlioKraphic  jointe.  H.  .M. 

CAMPAILLA  (Giuseppe).  L'acromégalie  d'origine  mésocéphaliquejL’acrume- 

tralia  di  origine  mesocefalica).  Il  Paliclinicd  (Sezione  rnedica),  anno  XLl,  XIII,  n»  12 
(line),  décembre  1934,  p.  748-705,  5  lig. 

.\)irès  avoir  riqiris  toutes  les  théories  qui  plaident  en  faveur  de  l'existence  d’un  centre 
mésoeéplialiquc  régulateur  de  la  morphogénése,  C...  rapporte  à  l’appui  un  cas  d’acro¬ 
mégalie  associé  à  un-complexc  pathologique  de  syphilis  du  mésocépliale.  L’examen  his¬ 
tologique  de  la  glande  après  hypophysectomie  ne  montrait  rien  d’anormal.  Aussi  l’au¬ 
teur  en  déduit-il  que  ces  symptômes  acromégaliques  peuvent  être  rattachés  à  la  méso- 
céphalite  elle-rnème. 

IJibliographie  d’une  page.  II.  .M. 

CROUZON  'O.).  La  base  du  crâne  dans  la  dysostose  cranio-faciale  hérédi¬ 
taire.  Jlullelin  de  V Académie  de  Médecine,  t.  113,  n"  4,  séance  du  29  janvier  1935, 
p.  151-150. 

.Nouvelles  investigations  cliniipies  destinées  à  rechercher  si,  à  côté  de  la  triade  symp¬ 
tomatique  de  la  maladie  de  Crouzou  (malformations  de  la  voûte  du  crâne,  malforma¬ 
tions  faciales,  troubles  oculaires),  il  n’existe  pas  un  certain  nombre  de  ]diénomènes  se¬ 
condaires  nécessaires  à  préciser,  pour  cornidéter  la  de.scription  de  ce  syndrome. 

L'étude  du  mécanisme  des  déformations  avait  déjà  fait  entrevoir,  d’une  part,  les 
conséquences  de  l’hyiioplasie  du  maxillaire  supérieur  sur  l’état  de  la  voûte  palatine, 
et,  d’autre  part,  le  retentissement  de  ces  déformations  sur  la  base  du  cr.âne,  comme  con¬ 
séquence  de  la  synostose  des  sutures  do  la  voûte.  Iles  constatations  anatomo-patho¬ 
logiques  récentes  ont  permis  de  préciser  ces  rnodillcations. 

Dans  ce  trav'ail,  l’auteur  signale  les  malformations  dn  la  voûte  palatine,  jiarfois  ac¬ 
compagnées  d’implantation  dentaire  vicieuse  et  d’atrophie  du  maxillaire  supérieur, 
mais  étudie  surtout  les  troubles  résultant  des  déformations  de  lu  base  du  crâne,  non 
encore  décrits.  Nombre  de  malades  présentent  des  altérations  do  l’odorat,  altérations 
d'autant  plus  marquées  que  les  malforrntiims  nasales  sont  plus  importantes.  Les  exa¬ 
mens  auriculaires  révèlent  des  troubles  caractérisés  jiar  des  malforfnations  fréquentes 
du  conduit  auditif  externe  et  des  malformations  constantes  de  la  caisse  et  du  labyrin¬ 
the  ;  elles  eutraiueut  une  surdité  du  type  oreille  moyenne  assez  particulière,  avec  aug¬ 
mentation  considérable  de  la  conduction  osseuse,  et  une  hyperexcitabilité  très 
manifeste  à  l’épreuve  galvanique. 

De.  telles  manifestations,  dues  à  l’aiTi^t  (i’accroissernent  de  la  cavité  crânienne,  pour¬ 
raient  être  justiciables  d’une  thérapeutiipie  (trépanation  décompressive)  mais  l’incer- 
lilude  ((ui  l’ègne  au  sujet  de  l’évolution  des  complications  ducs  aux  symptômes  de  la 
base,  ne  iiermct  pas  encore  d’envisager  l’intervention  chirurgicale  comme  une  règle.  Il 
est  possible  toutefois,  que  dans  l’avenir,  les  intervontions  jmissent  être  dirigé-es,  heureu¬ 
sement,  contre  l’atrophie  optique,  dans  les  cas  de  baisse  progressive  de  la  xue. 

IL  M. 
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DIVRY  et  ÉVRARD  (E.).  Plagiocéphalie  et  hypertélorisme  unilatéral  chez  un 
épileptique.  Jnurnal  beU/e  de  Neurolo()ie  et  de  Psiiclùalrie,  n"  2,  février  1935,  p.  75- 
82,  3  lifj. 

Ktiule  (reiiseiiil)le  (le  riiy|)ertél()risine  et,  comi)le  tM'iiilii  d'une  observation  person¬ 
nelle  à  (uiruclère  un  peu  spécial  :  l’iiypertélorisme  prédomine  très  nettement  sur  nn 
seul  côté  et  paraît  en  correspondance  avec  une  anomalie  de  développement  du  splié- 
mnde.  La  bracliycéplialie  et  la  plagiocéidialie  sont  également  nettes  chez  ce  sujet  adulte, 
(!pilepti(pie  d'intelligence  normale, dernier  né  d’une  famille  de  sept  entants,  indennie 
de  toute  tare.  A  signaler  seidcment,  l’âge  relativement  avancé  des  ]U’ocrcateurs. 
nibliograpine  jointe.  11.  M. 

GIRAUD  (G.)  et  BERT  (J. -B.).  Une  dystrophie  familiale  rare  :  la  maladie  de 
Morquio.  Archiue.'i  de.  Ui  Sociélé  des  Sciences  médicales  de  Monlpcllier,  \1I,  décembre 
19.34,  p.  1184-09(1,  3  Itg. 

Description  de  deux  cas  de  dystrojdiie  familiale  com]ilexe  consistant  en  nn  ensemble 
•le  déformations  osseuses  multiples  constituées  dès  la  naissance  ou  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie,  indépendantes  de  toute  tare  viscérale  ou  mentale.  Les  denx  malades 
mhdtes  de  <1...  ci.  B...,  sont  en  tous  points  comparables  aux  deux  enfants  étudiés  par 
Munpiio  en  1929.  Les  déformations  jirédoininent  an  niveau  du  tronc  (tassement  ver- 
Dical)  et  des  membres  inférieurs  (surtout  )diénomèncs  de  luxation).  Au  niveau  des 
membres  supérieurs  on  constate  surtout  une  laxité  anormale  et  une  hyperostose  symé- 
t-ci'pie  de  la  diaphyse  humérale.  Enfin  la  forme  dn  crâne  est  irrégulière.  L’ensemble  de 
'-'es  déformations  semble  se  constituer  sous  l’action  de  lois  |)hysi(jues.  11  faudrait  ad¬ 
mettre  (pie  le  trouble  initial  consiste  en  une  laxité  anormale  et  une  flaccidité  particu¬ 
lière  des  ligaments  et  des  muscles  péri-articulaires.Ce  trouble,  joint  à  une  décalcifica- 
t.ion  assez  importante, engendrerait  un  affaissement  prédominant  aux  régions  soumises 
a  des  contre-pressions.  A  noter  qu'il  n’existe  pas  de  modilication  importante  de  l’axe 
des  segments  osseux  comme  dans  le  rachitisme  ou  l’ostéomalacie,  ni  d’atteinte  notable 
'le  la  solidilé  de  l'os. 

L’étiologie  de  cette  affection  est  inconnue.  Les  auteurs  soulignent  cette  particula- 
''■lé  (pie  les  deux  malades  (deux  frères)  de  Moripiio,  tout  comme  leurs  deux  jiropres  ma¬ 
lades  (deux  frères  également)  avaient  un  frère  aîné  parfaitement  normal. 

•A  retenir  encore  l’existence  d’nn  syndrome  sympathiipie  cervical  |)ostérieur  lié  à  la 
'li'formation  vertébrale,  ipie  .Vloripiio  par  contre  ne  décrit  pas  dans  ses  observations, 
at  le  [ironostic  sombre  d’une  telle  affection  (pii,  par  rim|)ortance  des  déformations 
'l'i’elle  entraine,  interdit  toute  activité.  tl.  M. 

'iJONESCO-SISESTI'(N.).  Contribution  à  la  pathogénie  de  l'hémiatrophie  fa¬ 
ciale.  .hiiirniil  de  Neundoi/ie  d  de  Ps!ichi(ilric,n"  12,  décembre  1934,  |i.  705-71(5. 

De  l’élude  d'un  certain  nombre  de  cas  rapportés,  et  de  ses  jjropres  observations,  .1... 
'^"nclut  à  (piatre  mécanismes  possibles  de  [iroduction  de  l'hémiatrophie  faciale. 

L’hémiatrophie  faciale  d’origine  congénitale  présente  des  lésions  diffuses,  atteignant 
'(‘niultané.ment  plusieurs  systèmes.  La  lésion  de  la  voie  motrice  suflit  à  expliipier  l’a- 
i-coplne  régionale  sans  que  la  participation  des  centres  végétatifs  soit  nécessaire. 

L’hémiatro]ilne  faciale  d’origine  sympathique  suiipose  le  plus  souvent  l’atteinte  du 
sympathique  périphérique,  sans  qu’il  soit  encore  possible  de  préciser  s’il  s’agit  d’une 
i'^siou  irritative  on  destructive.  Peut-être  ces  deux  ordres  de  processus  ne  sont-il  du 
'''’ste  que  denx  pliases  conduisant  au  même  résultat. 
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lin  faveur  do  riiémialruidiio  faciale  d'origine  Lrigéminale,  J...  aijpui'te  des  dncnmenls 
portant  sur  des  lésions  du  neurone  central  du  trijumeau  qui  permettent  ainsi  d’exclure 
l’hypothèse  d’umî  participation  du  sympathi(pie  cervical,  dette  ])artiei|iation  ne  pou¬ 
vant  être  envisagée  (pic  dans  les  rares  cas  d’hémiatrophie  faciale  par  atteinte  des  libres 
trigéminales  périphériipies. 

L’hérniatrophie  faciale  par  lésion  des  noyaux  moteurs  du  tronc  cérébral  aiqiaraît 
clairement  démontrée  par  une  observation  rapportée  dans  ce  travail.  L’hémiatrojihie 
est  alors  proportionnelle  à  l’étendue  des  lésions  nucléaires  ;  le  tissu  cellulaire  et  la  peau 
n’étant  en  pareil  cas  intéressés  que  s’il  existe  des  lésions  concomitantes  du  système  vé¬ 
gétatif.  De  même  l’atrophie  du  massif  osseux  ne  peut  s’observer  que  lorsque  les  lésions 
remontent  à  l’enfance.  H.  .M. 

INFECTIONS 


ARMAND  DELILLE  (P.)  et  GAVOIS  (H.).  Sur  la  virulence  de  deux  souches  dif¬ 
férentes  do  bacilles  tuberculeux,  isolés  respectivement  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  du  sang  par  la  méthode  de  Nègre,  'Valtis  et  'Van  Deinse.  dans  un 
cas  de  tuberculose  miliaire  avec  méningite.  Comptes  rendus  de  la  Sociclc  de  fiio- 
loiiie,  t.  C.WllI,  n»  13,  p.  1317-1310. 

Dans  un  cas  de  tuberculose  granuli(|uc,  les  auteurs  ont  isole  deux  races  de  bacilles 
tuberculeux,  toutes  deux  de  type  H,  mais  de  caractères  et  de  virulence  très  différents. 
La  première,  isolée  du  llcjuide  céphalo-rachidien  par  culture  directe,  revêt  tous  les  ca¬ 
ractères  d’un  bacille  humain  très  virulent.  La  deuxième,  isolée  du  sang  par  la  méthode 
indirecte  d’inoculation  an  cobaye  avec  injections  d’extrait  acétonique  suivant  le  pio- 
céde  |)réconisé  par  .Nègre,  Valtis  et  Van  Deinse,  s’est  montrée  jieu  virulente  pour  le 
cobaye  mais  très  viridente  pour  le  lapin.  La  (juestion  se  pose  de  savoir  si  la  différenc(! 
entre  les  bacilles  est  duo  à  lu  différence  d'origine  ou  à  une  modilication  due  au  procédé 
d’isolement.  11.  .\1. 

AUGIER  (P.)  et  COSSA.  Syndrome  d’encéphalite  avec  rigidité  pallidale  au 
cours  d'une  fièvre  boutonneuse  méditerranéenne.  Jtiilletins  et  mémoires  de  ta 
Société  Médicale  des  Hôpitaux,  n”  !),  IH  mars  1935,  p.  432-430. 

Observation  clinique  d’un  malade,  (|ui,  au  cours  de  l’évolution  d’une  lièvre  bouton¬ 
neuse  présenta  une  atteinte  diffuse  des  noyaux  de  la  base  :  syndrome  de  rigidité  palli¬ 
dale,  phénomènes  douloureux  et  hyperalgési((ues  traduisant  la  lésion  du  relais  thala- 
mi(|ue  de  la  sensibilité  et  peut-être  même  une  atteinte  des  centres  végétatifs  de  la  bas(( 
(si  l'on  admet  le  rôle  de  ces  régions  dans  la  production  des  escarres  île  deenbitus  acutns 
présentées  par  ce  malade). 

Ia's  auteurs  admettent  d'après  les  faits  observés  ici,  (pie  le  virus  de  la  fièvre  bouton¬ 
neuse  se  localise  habituellement  sur  les  centres  nerveux,  donnant  lieu  tantôt  à  des  ma- 
nifcslalions  mineures  rpii  font  partie  de  la  symptomatologie  habituelle  de  la  maladie, 
tantôt  à  des  formes  proprement  nerveuses  de  l’ordre  de  celle  présentée  par  leur  ma¬ 
lade.  II..M. 

AWZEN  (Alejandro).  Le  système  réticiilo-endothélial  dans  les  infections  géné¬ 
rales  et  dans  les  infections  du  système  nerveux  (Kl  sistema  reticnloendotlielial 
en  las  infecciones  generales  y  en  las  del  sistema  nervioso).  Archivas  Anjeulinos  de 
SeuroUxjia,  .\,  n"  0,  juin  1934,  p.  227-241, 9  figures. 
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A  projtos  de  1 1  cas  de  typlius  cxanlhématUpie,  l’auteur  s'applique  à  résoudre  les 
'luestions  suivantes  :  histogenèse  du  nodule  du  typhus  exanthématique,  nature  des 
|)oussées  gliales  atypiques  décrites  par  Spielmeyer,  évolution  simultanée  de  la  réaction 
des  éléments  réticulo-endothéliaux  du  foie,  de  la  rate  et  des  autres  organes. 

R.  Conxu. 


AWZEN  (A.).  Recherches  sur  le  système  réticulo-endothélial  dans  les  infections 
générales  et  dans  les  infections  du  système  nerveux.  Réaction  mésenchyma¬ 
teuse  dans  le  typhus  exanthématique  (Ricerche  sul  reticulo-endotelio  nclle  in- 
fezioni  general!  e  nelle  infezioni  del  sistema  nervoso.  Reazione  mesenchimale  nel 
tifo  esantematico). /h'o/sia  di  Neurologia,  fasc.  6,  décembre  1934,  p.  735-753, 154  fig. 

Rtude  histopathologiipie  de  onze  cas  de  typhus  exanthématique. 

H.  M. 


BEUTTER.  a  propos  do  l'acrodynie  infantile.  La  Loire  médicale,  n»  2,  février  1935, 
p.  31-35. 

Etude  clinique  de  l’acrodynie  infantile  d’après  54  cas,  certains  observés  dans  la  région 
de  .Saint-Etienne.  H.  M. 


CAGCIAPUOTI  (G.  B.).  Les  syndromes  neuro  végétatifs  dans  les  maladies 
infectieuses  et  leur  mécanisme  neuro-endocrino-infundibulaire  (Le  sindronii 
neurovégétative  nelle  malattie  infettive  ed  il  loro  meccanismo  neuroendocrino  in- 
fundibolaro).  Ospedale  psichialrico,  fasc.  IV,  octobre  1934,  p.  C35-GG2,  11  iig. 

Exposé  d’une  série  de  troubles  végétatifs  et  morphologiques,  consécutifs  à  des  infec¬ 
tions  aiguës  et  discussion  relative  à  leur  mécanisme  de  production  et  à  leur  pathogénie 
infundibulo-hypophysaire  vraisemblable. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 


COMBY  (J.).  Traitement  des  paredysies  diphtériques.  Bnllelius  et  mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux,  n»  34,  24  décembre  1934,  p.  1750-1760. 

E...,  s’appuyant  sur  un  pourcentage  très  élevé  d'observations  de  paralysies  diphté¬ 
riques  ayant  évolué  vers  la  guérison  grâce  aux  injections  en  série  de  sérum  de  Roux, 
ollirme  l’ellicacité  de  cette  théraiieuti(iue.  Les  injections  doivent  être  faites  en  série, 
*0  ou  20  cc.  suivant  l’âge,  répétées,  trois  â  cinq  jours  de  suite,  même  chez  l’adulte.  Que 
io  malade  ait  été  injecté  préalablement  â  la  phase  angineuse  ou  qu’il  ne  l’ait  pas  été,  la 
sérothérapie  s’impose  toujours  en  présence  des  accidents  paralytiques. 

H.  M. 

Etienne  (G.)  et  DROUET  (P.-L.).  Un  cas  de  tétanos  traité  et  guéri  par  la 
sérothérapie  et  le  gardénal  intraveineux.  Bulletins  el  mémoires  de  la  Société 
nédicale  des  Hôpitaux,  n”  5,  18  février  1935,  p.  229-232. 

Dans  un  cas  do  tétanos  de  gravité  moyenne,  E...  et  D...  se  basant  sur  la  similitude  du 
'•étanos  et  de  l’intoxication  strychnique  d’une  part  et,  d’autre  part  sur  l’antidotisme  ré- 
''ersible  strychnine-barbiturique,  ont  tenté  la  substitution  au  chloral  du  gardénal  so- 
'*‘que  en  injections  intraveineuses,  de  pair  avec  la  sérothérapie  intensive.  Le  résultat 
fht  des  plus  frappants  ;  dès  le  second  jour  le  malade  dormait,  les  contractures  cédaient 
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et  la  KiiérisiHi  fut  ensuite  rapide,  f'.elte  leclini(iue,  si  d’autres  faits  viennent  l’appuyer, 
constituerait  une  ■'ramie  siinplilication  du  traitement  du  tétanos  déclaré. 

11.  .M. 


FRIBOURG-BLANC  et  LASSALE.  Trypanosomiase  à  symptomatologie  psy¬ 
chique  prédominante.  Annales  inéilicD-iisiirlinloi/Uines,  t.  [,  n“  1,  jan\ier  111115, . 
p.  1-lU. 

Observation  d'un  malade  atteint  de  trypanosomiase  elle/.  Uniuel  le  tableau  clinique 
fut  longtemps  dominé  par  des  troubles  mentaux  importants,  à  caracti're  très  partieu- 
li(!r.  Les  auteurs  soulignent  la  i>ré(’ocité  d’apparil  ion  des  Iroubles  nerveux,  l’existence 
d’anomalies  psyclii([ues  [xirtaut  dans  le  <lomaine  moral  beaucoup  jjlus  que  ilans  le  do¬ 
maine  intellectuel,  |jids  plusieurs  mois  après,  l’apparilion  el’une  grave  bouffée  déli¬ 
rante  à  base  d'idées  de  persécution.  Ils  (lisc.uteTd  le  mécarnsme  patliogénique  de  ces 
faits  et  insistent  sur  les  bons  résultats  tliérapeuti([nes  obtenus  par  la  tryparsannde,  bien 
qu’entriqirise  un  an  seulement  après  le  début  de  l'infection.  11.  M . 

HALBRON  (Paul)  el  KLOTZ  (H.  Pierre).  Spirochétose  méningée  pure  à  double 
rechute  avec  hyperglycorachie  du  liquide  céphalo-rachidien.  Jinlleliiis  el  Mé¬ 
moires  (le  in  Société  Médicale  des  Hôpilniix,  n'’  I  1 ,  b'''  avril  l'.l.'lb,  p.  514-517. 

Observation  d'un  cas  de  spirocliétose  méningée  absolument  pure  ayant  présenté- 
une  double  recliute  et  dans  lequel  un  examen  complet  du  llcpdde  céphalo-rachidien  jiut 
être  effectué  au  5>',  1.5''  et  42'' jour  de  l’affection. 

■  .Son  intérêt  est  multiple  :  1“  Netteté  du  tyjie  clinicpic  permettant  de  soupçonner  le 
diagnostic  avant  les  résultats  des  (■xarnens  de  laboratoire  ;  2'>  Absence  complète  d’at¬ 
teinte  hépali(pie  ou  rénale  ;  3“  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  l’allure  très  jiarticu- 
lière  de  la  l■(mrbe  thermique,  un  tel  cas  ne  conlirme.  aucune  des  conceptions  proposées  . 
4“  Dans  le  L.  L.-IL,  présence  d’hématies,  et  hyjrerglyeorachie  anormale  à  lii3ü,  outre 
riiyjiercytose  considérable,  ralbuminose  discrète  et  le  taux  normal  îles  chlorures  si¬ 
gnalés  par  'l’roisier  et  IiiM[uieu.  .A  signaler  encore  ipie  dans  nue  telle  forme,  la  double 
rechute  semble  beaucou])  plus  radiculaire  ou  né\riti(|ue  que  pie-mérienue  [iroprement 
dite  et  que  la  constatation,  à  cette  période,  d’un  liquide  L.-H.  normal  ou  subnormal  pose 
la  question  de  la  nature  méidngée  ou  non  de  sendilables  rechutes.  II.  .\I. 

KOURILSKY  (Raoul),  BARUK  (Henri)  et  AUBRY  (Maurice).  Paralysie  diphté¬ 
rique  à  forme  vestibulaire.  liullelins  el  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  Ht'ipi- 
taux,  n»  34,  24  décembre  i;i.34,  p.  17(IH-17I5. 

Observation  clinique  très  détaillée  d’un  cas  de  paralysie  diphtérique,  dont  l’atleinle 
initiale  a  |iorté  sur  le  nerf  auditif  et  dont  la  symptomatologie  fut  principalement  vesti¬ 
bulaire.  Cette  paralysie,  survenue  chez,  une  malade  de27aus,  était  consécutive  à  une 
angine  iiisigniliante  dont  le  caractère  di[)htérique  tut  d’autant  plus  méconnu,  qu’elle 
avait  paru  compliquée  d’otite  et  de  labyrinthite. 

La  malade  examinée  [lar  les  auteurs  une  dizaine  de  jours  après  l’angine  se  présentait 
avec  un  déséquilibre  moteur  aigu  du  typ(^  vestibulaire.  L’examen  montrait  l’existence 
(l’une  paralysie  totale  cochléo-vestibulairc  bilatérale  et  symétriipie,  d’ordre  névritique, 
sans  étiologie  décelable.  Quatre  jours  plus  tard,  l’extension  discrète  des  paralysies  au 
voile,  aux  muscles  du  cou  et  aux  membr(îs  inférieurs  orientèrent  vers  le  diagnostic  véri¬ 
table  (pie  l’ensemencement  du  rhino-pharynx  conlirma. 

Le  traitement  sérotherapi(iue  amena  une  guérison  corn[)lète. 
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Les  auteurs  soulignent  l’intérêt  clinique,  anatomique  et  diagnostic  d’une  telle  obser¬ 
vation  qui  paraît  unique  dans  la  littérature. 

II.  -M. 


LEMIERRE  (A.).  Sur  un  cas  de  tétanos  bénin.  Jlaladies  infectieuses.  Leçons 

clini([ues  professées  à  l'Inipital  Claude-Bernard,  Masson  et  C.î'  éditeurs,  Paris, 

11135. 

Il  s’agit  <rini  cas  d’une  bénignité  inaccoutumée  cliez  une  petite  fille  de  4  ans  1/2, 
après  une  période  d’incubation  de  8  jours  sans  trismns  avec  spasmes  rares  et  début  de 
contracture  par  le  ineinliro  où  siège  la  jilaie  inoculatrice. 

A  cette  occasion,  Leinierre  rapporte  un  certain  nombre  de  cas  de  tétanos  bénins 
«t  range  le  sien  parmi  les  tétanos  localisés  ou  partiels  des  membres,  on  rappelant  <iue  ces 
cas  ont  été  connus  autrefois  et  désignés  sous  le  nom  de  B])asmes  traumatiijnes.  Le  téta¬ 
nos  bénin  peut  revêtir  une.  forme  monoiilégiqne  ou  |iarnplégique,  une  forme  fruste  à 
évolution  lento  et  à  incubation  prolongée  (Claude  et  Lhermitte),  un  type  abdomino- 
lhoraci(pie. 

L’auteur  passe  en  re\'ne  les  antres  formes  de  tétanos  localisé  et  en  |)articnlier  le  té¬ 
tanos  céiilialiqne.  Il  passe  également  en  revue  le  tétanos  spontané  ou  expérimental 
(lans  la  série  animale.  Il  étudie  alors  le  mode  d’action  tie  la  toxine  tétanique;  Son  ab¬ 
sorption  por  les  termi  liaisons  nerveuses  périphériques  et  son  cheminement  le  long  du 
ùerf  dans  le  sens  centripète. 

L’est  de  ces  considérations  ([ue  Descomlicy  s’est  insjiiré  pour  donner  une  explica- 
•ion  pathogéniipie  des  formes  normales  et  anormales  du  tétanos.  La  forme  normale  est 
en  fonction  do  la  longueur  des  nerfs  que  la  toxine  est  obligée  de  parcourir  pour  parve- 
ùir  aux  centres  nerveux.  Il  en  est  de  même  pour  les  tétanos  anormaux.  Là  encore,  c’est 
'a  longueur  du  tronc  nerveux  qui  exiiliqne  la  localisation  en  tenant  compte  de  l’incii- 
Lation  et  du  degré  de  concentration  de  la  toxine,  dans  les  liumeurs. 


LEMIERRE  (A.).  Traitement  et  prophylaxie  du  tétanos  (Maladies  infectieuses. 

Leiains  cliinques  professées  à  l’hôpital  Claude-Bernard,  Masson  et  C'  éditeurs). 

L’auteur  exj)Ose  la  conduite  à  tenir  dans  le  traitement  du  tétanos  et  [irécise  les  voies 
**  application  de  la  sérothérapie  curative,  voie  sous-entanée  la  plus  aisée  et  la  plus 
"suelle,  voie  intramusculaire  d’absorption  plus  rapide.  ;  voie  intraveineuse  qui  est 
suivie  d’élimination  très  rapide  (ce  mode  d’administration  (comporte  la  nécessité  <le 
'^ùvoir  s’il  n’y  a  pas  en  d’injection  de  sérum  de  cheval  antérieurement),  entin  voie  intra- 
’-schidienne. 

L  auteur  raiipclle  l’utilisation  de  l'anesthésie  chloroformique  suivant  la  méthode  de 
•-lufour  et  le  traitement  simultané  par  la  chloroformisation  et  la  sérothérapie. 

Il  faut  avoir  recours,  également,  à  d'autres  médicaments  tels  que  le  chloral,  le  som- 
nifène. 

Enfin,  l’auteur  expose  les  deux  méthodes  de  prophylaxie  du  tétanos  :  la  sérothérapie 
préventive  et  la  vaccination  préventive  par  l’anatoxine  de  Hamon. 


EMierre  (A.).  Sur  un  cas  de  méningite  cérébrospinala  à  rechute  et  d'endo- 
nardite  lente  à  méningocoques  (Maladies  infectieuses.  Leijon.s  cliniques  professées 
'  hôpital  Claude-Bernard,  Masson  et  G'*'  éditeurs). 


"EVUE  NEUI10I.OGIQUE,  T.  64,  N»  6,  Jl'IM.ET 


193.'). 


ANAL  VSES 


L'iiulcur  expose  le  Inbleaii  clinique  Ues  méningites  cérébro-spinales  à  rechutes,  les- 
nues  précoces,  les  autres  tardives. 

Les  rechutes  précoees  quand  elles  sont  multiples  et  subintrantes,  réalisent  la  forme- 
chroniipie  et  cachcctisante  de  Uebret. 

I.es  reeliules  tardives  sur\  ieiinenl  un  mois  au  moins  après  la  guérison  des  premièr(^s 
atteintes  et  sont  dues  vraisend)lablenient  à  des  petits  foyers  inflammatoires,  gîtes  de 
inéningoeoipies  ou  [leut-ètre  |>ar  îles  poussées  nouvelles  provenant  de  méningocoques 
restés  dans  le  nasopharyn.x. 

Le  malade  de  Lemierre  a  |iréseiité  eu  outre  une  endocardite,  et,  à  ce  propos,  l’auteur 
rap]ielle  les  manifestations  de  la  méningococcémie.  ü.  CnouzoN. 


LEMIERRE  (A.).  Sur  quelques  cas  de  méningite  à  pneumocoques.  Les  ménin¬ 
gites  pleuro-cocciques  curables  (.Maladies  infectieuses.  Lei’ons  cliniques  jiro- 
fessées  à  l’hùjiital  (ilaude-Hernard,  Masson  et  C”  éditeurs). 

L’auteur  rappelle  une  observation  d’une  méningite  à  pneumocoques  et  à  ce  [irojios 
expose  un  tableau  clinique  de  ces  méningites  dont  le  diagnostic  est  en  général  facile 
surtout  quand  elles  sont  l’exiiressiou  immédiate  d’une  septicémie  imcumococciipie. 

L’auteur  insiste  sur  le  pronostic  impitoyable  do  la  méningite,  à  |)noumocoques,  mais 
il  rapporte  eeiiendant  deux  exceptions.  Dans  deux  observations  il  a  pu  remarquer  la 
guérison  et  n’a  pu  retrouver  dans  la  littérature  qu'une  di/.aine  de  cas  semblables. 

L’auteur  ex|iose,  à  ce  propos,  le  traitement  [lar  la  iionction  lombaire  et  les  injections 
de  30  à  -10  eme  de  sérum  antipnenniococci(|ne  :  le,  sérum  est  le  seul  médicament 
dont  l'emiiloi  semble  rationnel.  O.  (.uiouzoN. 

LEVADITI  te.).  Etude  de  la  «  neuroprobasie  »  des  virus  de  l'herpès  et  de  la 
rage,  au  moyen  du  rayonnement  total  de  la  lampe  à  mercure.  JiiiUelin  de  VA- 
nidémir  île.  Médecine,  t.  CXIII,  n"  4,  séance  du  2!1  janvier  I03.J,  p.  l'-iT-lSO,  2  sché¬ 
mas,  0  tableaux. 

Important  exposé  de  recheridies  basées  sur  l’utilisation  des  radiations  de  lu  lanqie  à 
mercure  appliquées  sur  la  surface  oii  s’établit  le  iiremier  contact  entre  le  virus  et  l’ecto¬ 
derme,  comme  moyen  de  préciser  le  mécanisme  de  la  neuroprobasie.  Ces  recherches  ont 
été  réalisées  avec  le  virus  herpétique  et  le  virus  rabique. 

Voici  les  conclusions  de  l’auteur  :  1"  Les  radiations  de  la  lampe  à  mercure  supprimen  t 
rapidement,  in  uilro,  le  pouvoir  pathogène  des  virus  neurotropes  de  la  rage  et  de  l’her¬ 
pès.  '2“  elles  stérilisenl  in  vivo  la  surface  ectoderrnique  inoculée  (cornée).  3“  Ce))cn(iant, 
elles  n’entravent  pas  la  neuroprobasie  du  germe  herpétique  et  ne  s’opposent  pas  tou- 
joui'S  à  celle  du  virus  rabique.  -1"  Les  animaux,  que l’aiiplication  localedes  rayons  ultra¬ 
violets  a  protégés  contre  l’infection  rabique  d’origine  cornéenne,  no  paraissent  béné- 
lieier  d’aucune  immunité  a|)préciable.  5»  La  nenro|irobasie  eeiitripète.  des  virus  neu- 
rolropes  s'effectue  avec  une  rapidité  e.xtrème.  11.  M. 

LEVADITI  (G.)  et  HABER  (P.).  La  neuroprobasie  du  virus  herpétique  admi¬ 
nistré  au  lapin  par  voie  nasede.  Coinph's  rendun  de  la  Sociélé  de  Hiolojiie,  t.  C.XI.X, 
n"  10,  l'.i35,  p.  21-2:i. 

L...  et  11...  concluent  que  [larmi  les  trois  voies  nenroprobasiques  centripètes  qui 
s’offrent  |ionr  assurer  la  progression  vers  les  centres  nerveux  du  virus  herpétiipiC  adnii- 
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nistré  au  lapin  par  voie  nasale  (la  voie  sensorielle  olfactive,  celle  de  la  paire  et  celle 
du  sympathique),  c’est  la  voie  du  trijumeau  que  ce  virus  parait  choisir  de  préférence. 

11.  M. 


LEVADITI  (C.),  MOLLARET  (P.)  et  REINIÉ.  (L.),  Identité  étiologique  entre  la 
maladie  de  Nicolas  et  Favre  (lymphogranulomatose  inguinale)  et  certaines 
anore'ctites  ou  recto-colites  végétantes.  Etude  expérimentale.  Bulletin  de  V Aca¬ 
démie  de  Médecine,  t.  C.XIll,  n»  14,  séance  du  !)  avril  10.35,  p.  4.30-457.  15  fig. 

L...,  iM...  et  H...,  [jar  tous  les  moyens  expérimentaux  et  cliniipies  dont  on  disjiose  à 
l’heure  actuelle,  ont  pu  démontrer  l’identité  absolue  entre  une  souche  de  virus  lympho- 
granulomatcux  provenant  d’un  sujet  atteint  de  recto-colite  primitive,  et  les  souches  du 
même  virus  isolées  des  ganglions  lymphatiipies  de  malades  présentant  la  symptoma¬ 
tologie  classiipie  de  la  maladie  de  Nicolas  et  Favre.  Cette  identité  est  basée  sur  les  ré¬ 
sultats  positifs  fournis,  aussi  bien  par  l’inoculation  à  des  animaiix  réceptifs,  que  par 
l’inoculation  à  des  paralytii(ues  généraux.  Les  conclusions  de  cette  étude,  renforcées 
par  le  comportement  des  antigènes  de  Frei  préparés  avec  des  souches  d'origine  rectale 
ou  ganglionnaire,  conlirment  ainsi  la  conception  de  Ravaut,  Lovaditi  et  leurs  colla- 
Ijorateurs,  à  savoir  que  la  maladie  do  Nicolas  et  h'avre  d’une  jiarl,  certaines  anorectites 
■végétantes  ou  sclérosantes  d’autre,  part,  reconnaissent  un  seul  i-t  même  agent  patho- 
gène  :  rultravirus  lymphogrannlomatcux.  II.  .M. 


MARGHAL  (G.),  SOULIÉ  (P.)  et  GRUPPER  (Ch.).  Polynévrite  diphtérique 
avec  atteinte  du  nerf  auditif  droit.  Action  du  sérum  antidiphtérique  associé 
à  l’anesthésie  générale.  Bnllelins  el  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux, 
n“  1,  21  janvier  11)35,  p.  52-55. 

Observation  d’un  cas  do  paralysie  diphtériipie,  avec  atteinte  du  nerf  andilit 
^Iroit,  apparue  trois  semaines  après  la  rétrocession  d’une  angine  dont  le  diagnostic 
étiologique  avait  été  méconnu. 

Chez  leur  malade,  adulte,  les  auteurs  insistent  sur  l’ordre  d'apparition  des  accidents, 
®ur  l’atteinte  du  nerf  auditif  —  atteinte  unilatérale  et  presque  nniiiuement  cochlé- 
aire  . —  enfin  sur  la  thérapeuticpie  instituée.  Celle-ci  consistait  en  l'association  de  la 
Sorothérai)ie  à  l’anesthésie  générale  à  l’éther.  Eu  l’espace  de  17  jours,  (piatre  anesthé- 
sies  d’une  demi-heure  furent  pratiquées  au  cours  desquelles  on  injecta  chacpie  fois  80  cc. 
'le  sérum  par  voie  sous-cutanée  ou  intrammsculaire. 

Les  résultats  favorables  obtenus  autorisent  à  souhaiter  la  g,''néralisatiun  d’une  telle 
■hethode  dans  les  formes  graves  on  traînantes  dos  paralysies  diphtéricpjes. 

Ce  mémo  malade  (pii  avait  dissimulé  ses  examens  médicaux  antérieurs  fait  l’objet, 
cours  de  la  même  séance,  d’une  deuxième  observation  de  ,\1.\I.  .M.  Uuvoir,  L.  Pollet, 
Kreis  et  .I.-L.  (Ireeim  sous  le  litre  :  Paralysie  diphtériiiue  à  forme  cochléaire. 

11.  M. 


H'IARINESGO  (G.)  et  DRAGANESGO  (State).  Recherches  anatomo-cliniques 
«xpérimentales  sur  un  cas  d'encéphalomyélite  rabique  survenue  au  cours 
d  Un  traitement  pasteurien.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  t.  LIV,  n»  3,  mars 
'93S,  p.  2!i;)-321. 
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iservation  cliniipie  et  anatomiipie 
fl  traitement  prophylactique  tut 
•lant  le  délai  prescrit.  Il  s’installe  alun 
‘syndrome  de  Landry,  aboutissant  on  si: 


l’un  sujet  mordu  jiar  un  chien  enragé,  chez  le- 
institué  dès  le  quatrième  jour  et  continué  pen- 
une  paraplégie  qui  évolue  sous  la  forme  d’un 
:  jours  a  la  mort,  par  syncope  bulbaire. 


üjux  séries  de  recherches  sont  prutuiiiées  pour  préciser  la  nature  de  cette  affection  : 
l’examen  histopathologique  du  névraxe,  et  des  inoculations  au  lapin  avec  de  l’émul¬ 
sion  de  substance  cérébrale  prélevée  à  l’autopsie.  Ces  dernières  seules  fournirent  dos 
réponses  décisives,  et  ont  montré  qu'il  s’agissait  d’un  cas  d’infection  rabi([uo. 

Les  auteurs  exposent  quel([ues  considérations  sur  les  lésions  histopatliologiques  ner¬ 
veuses  dans  la  rage  humaine  et  discutent  la  signilicution  du  cotte  infection  chez  leur 
malade.  Il  s’agit  très  |)robablement  d’un  virus  de  rue  renforcé  (proche  par.  certains 
caractères  du  virus  rabique  fixe)  qui  n’a  pu  Cdre  influencé  par  le  traitement  jiréventif. 
Bibliographie  jointe.  11.  .M. 

MARINESGO  (G.)  et  FAÇON  (E.).  Contribution  à  l’étude  de  la  pathogénie  et 
du  mécanisme  de  production  des  accidents  consécutifs  au  traitement  euiti- 
rabique.  Jliillelin  de  V Acudemie  de  Médecine,  t.  CXIII,  n"  5,  litllb,  p.  109-171). 

M...  et  F...  rapportent  l’observation  d’un  malade  <iui  a  présenté  au  0=  jour  d’un 
traitement  antirabique,  un  état  infectieux,  suivi  d’une  paralysie  ascendante  fruste 
ayant  évolué  en  un  mois  vers  la  guérison.  IJilïérentcs  opinions  sont  exposées  et  dis¬ 
cutées.  Le  mécanisme  de  semblables  accidents  semble  s’expliquer  par  l’intervention  du 
virus  fixe,  surtout  dans  les  cas  graves  ;  dans  ceux  à  évolution  bénigne,  il  s’agirait  des 
manifestations  d’une  alîection  neuroirope  survenant  dans  un  organisme  temporaire¬ 
ment  affaibli  par  la  vaccination.  II.  M. 

MASSIAS  (C.).  La  syphilis  nerveuse  chez  les  indigènes  d’Indochine  ;  syphilis 
dite  exotique  et  manifestations  nerveuses.  Annales  de  dermaloloyie  et  de  syphili- 
graphie  t.  VI,  n”  2,  février  1935,  p.  97-115. 

Etude  montrant  que  la  syphilis  nerveuse  sous  sus  formes  classiques  existe  bien  chez 
les  indigènes  indochinois  mais  ilemcure  pou  fréquente  ;  le  tabes  y  est  particulièrement 
rare.  Malgré  l’insulllsance  de  traitements  M...  considère  que  la  rareté  de  ces  manifes¬ 
tations  s’expliquerait  par  le  fait  que  ces  malades  n’ont  jias  les  mêmes  réactions  neuro¬ 
végétatives  ([ue  l’européen  et  iirésentent  un  substrat  biochimique  différent.  Biblio¬ 
graphie  jointe.  II.  .'I. 

PHYLAGTOS  (Adrien).  Névraxite  expérimentale  du  lapin  par  inoculation 
intracérébrale  du  virus  de  la  lymphogranulomatose  des  ganglions  inguinaux 

(Maladie  de  Nicolas  et  Favre).  Presse  Médicale,  n“  25,  27  mars  1935,  p.  493-494. 

Compte  rendu  de  recherches  personnelles  poursuivies  sur  le  virus  do  la  maladie  de 
Nicolas  et  l’avre,  à  jiartir  de  rpiatre  cas  typiques  de  lymphogranulomatose  inguinale. 

Le  virus  de  la  maladie  de  .Nicolas  et  Favre  se  transmet  i)ar  passages  en  série  au  né¬ 
vraxe  du  lapin,  provo((uant  une  névraxite  caractérisée  par  des  signes  cliniques,  biolo- 
giijues  et  histologi(iues. 

Le  lapin  peut  donc  économi([uement  remplacer  le  singe  tant  au  point  de  vue  du 
diagnostic  que  de  l’étude  du  neurotropisme  exi)érimental  de  ce  virus. 

H.  M. 

ROGER  (H.)  et  LE  FLEM.  Méningo-encéphalite  mélitococcique.  Soc.  de  méd.  et 
d'hyg.  colon,  de  Marseille,  14  décembre  1934,  Mar.seille-Mcdieal,  LXXIl,  n”  4,  5  fé¬ 
vrier  1935. 

Cinq  mois  après  une  mélitococcie  typique,  apparaissent,  chez  un  homme  de  30  ans. 
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des  spasmes  vasculaires  sylviens,  du  subdélire,  de  la  diplopie  et  de  la  surdité,  léger  syn¬ 
drome  méningé.  Hypercytose  racliidienne.  considérable  avec  albuminose  discrète.  L’é¬ 
volution  se  fait  vers  le  marasme  avec  paraplégie  flas(|ue  terminale. 


ruelle  (G.).  Recherches  sur  la  paralysie  diphtérique  expérimentale.  Annales 
de  V Inslihd  Pasleur,  t.  LIV’,  n»  2,  février  1935,  ]).  185-194. 

Après  un  rappel  des  travaux  les  plus  récents  sur  cette  question,  R...  expose  le  résultat 
de  ses  recherches  sur  la  production  de  l’antitoxine  par  l’animal  chez  lequel  on  provoque 
expérimentalement  une  paralysie  diphtérique.  Voici  ses  conclusions  :  «  L’injection 
intramusculaire  au  cobaye  de  toxine  modifiée  suivant  la  technique  de  Ramon,  Dé¬ 
liré  et  Uhry  provoque,  ainsi  que  ces  atiteurs  l’ont  constaté,  l’apparition  de  phénomènes 
de  paralysie  dont  le  délai  do  production,  l’intensité  et  l’évolution  sont  influencés  par  la 
fiuantité  de  toxine  utilisée.  La  jiaralysie  survient  alors  que  l’animal  a  déjà  pu  produire 
de  l’antitoxine  diphtérique,  décelable  dans  son  sang.  Il  semble  ({u’on  doive  déduire  de. 
là,  comme  l’ont  fait  divers  savants  et  notamment  les  auteurs  précités,  que  la  fixation 
sur  le  système  nerveux  de  la  toxine  injectée  s’effectue  très  précocement  à  un  moment 
où  les  humeurs  ne  contiennent  pas  encore  l’antitoxine  susceptible  de  la  neutraliser. 
L’antitoxine  produite  après  cette  fixation  sur  le  système  nerveux  n’influence  pas  l’ap- 
Parition  de  la  paralysie  ».  H.  M. 

Touraine  (a.)  et  GOLÉ  (L.).  «  zona  redux.  »  Bullelin  de  la  Sociélé  française  de 
dermatologie  et  de  sijpliiligraphic,  n»  3,  mars  1935,  p.  498-500. 

Observation  d’un  cas  de  Xona  redux  confirmant  les  données  classiques  au  point  dè 
''ue  du  siège  delà  récidive.  Par  contre,  le  délai  d’un  mois  qui  s’est  écoulé  entre  les  deux 
poussées  est  un  des  plus  brefs  qui  aient  été  observés.  A  noter  encore  l'intégrité  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  lors  de  chacune  des  deux  poussées  et  le  peu  de  durée  des  dou- 
laurs,  ce  qui  confirme  ce  fait  signalé  par  l’un  des  auteurs  :  les  algies  persistantes  post- 
^'Onateuses  sont  liées  à  une  méningite  et  les  zonas  à  douleurs  passagères  ne  s’accom¬ 
pagnent  habituellement  que  d’une  réaction  méningée  nulle  ou  légère. 

IL  M. 

TROISIER  (Jean),  BARIETY  (M.),  ERBER  (MU-  B  ),  BROUET  (G.)  et  SIF- 
TERLEN  (M»»  J.).  Spirochétose  méningée  et  méningotyphus .  Critique  noso¬ 
logique.  Presse  Médicale,  n“  30,  4  mai  1935,  p.  713-710,  1  fig. 

Etude  critique  nosologique  des  rapports  de  la  spirochétose  méningée  pure  et  du 
ù'eningo-typhus  basée,  sur  une  observation  personnelle  et  sur  les  nombreuses  recherches 
bactériologiques  entreprises  à  son  sujet. 

II  importe  de  souligner  avant  tout  (jue  le  méningo-typhus  n’a  rien  de  commun  avec 
la  syndrome  ataxo-adynamiiiue  des  dothiénentéries  graves,  composé  de  troubles  d’al- 
Ihre  encéphalitique  et  non  méningée. 

Ces  faits  étant  posés,  les  auteurs  tendent  à  admettre  que  l’infection  par  les  bacilles 
Eberth  ou  paratyphiques  et  l’infestation  par  le  virus  spirochétosique  peuvent  se 
®hperposer,  du  fait  d’un  même  mode  de  contamination  :  tantôt  les  virus  spirochétosique 
typhoïdique  sont  de  même  valeur  jiathogène  ou  tantôt  l’un  se  comporte  comme  un 
agent  pathogène  majeur  laissant  dans  l’ombre  son  associé,  véritable  agent  pathogène 
"''”®ur.  Ils  concluent  que  toute  réaction  méningée  au  début  d’une  maladie  d’allure 
yphique  permet  de  suspecter  la  Icptospirose  et  insistent  sur  la  nécessité,  dans  la  ménin- 
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fjD-typlioïdp,  (i'iiiu'  iirati(]ii('  syi^léinaticiue  de  l'inocidalioii  des  humeurs  au  cobaye  et 
du  séro- diagnostic  de  Martin  et  Pcttit,  pour  lu  discriuiiuatiou  des  méningo-typhus  vrais, 
des  spirocliétoses  associées.  H.  M. 

TUMEURS  DU  SYSTÈME  NERVEUX 

AGOSTINI  (Cesare).  Des  relations  de  la  gliomatose  centrale  et  périphérique, 
par  rapport  aux  théories  des  neuro-ectodarmoses  (Sui  rapporti  tra  la  glioma- 
losi  centrale  e  (luella  periferica  in  riferiiueiito  alla  dottrina  delle  neuro-ectoder- 
mosi).  La  Hijorma  iwilica,  auuo  L,  .Mil,  n-  44,  3  novembre  1934,  p.  1679-1085,  5  fig. 
A  propos  d’un  cas  de  neurofibromatose  associée  à  un  oligodendrogliomecérébral, l’au¬ 
teur  iliscute  des  ra[iports  de  ces  deux  affections  et  de  la  valeur  des  conceptions 
modernes  de  la  délerniinalion  el  de  la  si)écilicité  des  tissus. 

Courle  bibliograiihie.  II.  M. 

GUILLAIN( Georges).  Maladie  de  Recklinghausen  avec  tumeurs  polymorphes 
du  névraxe.  Jahrbncher  fi'ir  P.'ii/chialrio  and  Nciirotof/ir,  lid.  52,  II.  1,  10  avril 
1935,  p.  15-23. 

Observation  d’un  malade  présentant  les  signes  cliniqnes  typiques  d’une  neurofibro¬ 
matose  périiiliérifpie  de  IHeckliugliausen  avec  tumeurs  libreuses,  taches  pigmentaires, 
anomalies  du  système  jiileux,  et  chez  lequel  l’e.xistence  d'une  [laraplégie  sijasmodique 
faisait  supposer  une  neurofibiajinatose  centrale.  L’autopsie  mit  en  évidence  un  proces¬ 
sus  néoplasique  atteignant  la  moelle,  les  méninges,  les  racines  de  la  queue  de  cheval, 
répendyme  du  mésocéphale,  les  hémisphères  cérébraux. 

.\u  point  de  vue  de  la  pathologie  généi'ule,  O...  insiste  sur  le  polymorjjhisme  des  tu¬ 
meurs  ([lii,  suivant  les  zones  examinées,  se  ]irésentent  comme  neurinomes,  glioblas¬ 
tome  polymoiqdie  ou  siiangioblastorne  ;  il  rapiiroche  ces  constatations  des  cas  de  Mos- 
bachcr,  h’oerster  et  Oagel,  llartiitz,  Winter,  qui  montrent  ces  particularités  spéciales 
de  la  maladie  de  Hecklinghansen  centrale.  II.  M. 

GRENET  (H  ),  DUCROQUET  (R.),  ISAAC-GEORGES  (P.)  et  MACÉ  (M  ). 
Forme  fruste  pigmentaire  et  osseuse  de  la  neurofibromatose.  Presse.  Médi¬ 
cale,  n"  1(12,  22  décembre  1934,  p.  2060-2063,  1  1  lig. 

Dans  cette  étude  clinique  les  auteurs  soulignent  rint,érèt  des  manifestations  osseuses 
de  la  maladie  de  Hecklinghausen,  trop  souvent  considérées  comme  des  symptômes 
accessoires.  Ils  rapjiortent  (piinze  observations  de  malades  chez  lesipiels  les  altérations 
scpieletthpies  et  les  taches  pigmentaires  occupent  le  premier  pian  du  tableau  clinique, 
ou  existent  comme  unique  symptôme.  11  s’agit  toujours  d’enfants  pour  lesquels  l’exa¬ 
men  de  l’un  ou  l’autre  des  procréateurs  permet  de  découvrir  parfois  tous  les  signes 
de  la  ueurolibromatose. 

Les  auteurs  considèrent  d'après  ces  faits  (pi'une,  forme  fruste,  pigmentaire  et  osseuse, 
de  cette  affection  doit  être  isolée,  l’ne  f(jrme  i)urement  osseuse,  quoiiiue  infiniment 
plus  dillicilc  à  individualiser,  semble  également  i)üuvoir  être  envisagée.  U’autre  part, 
il  est  possible  que  chez  de  tels  malades  des  tumeurs  cutanées  et  nerveuses  survien¬ 
nent  ultérieurement. 

.•V  retenir,  surtout  en  ce  (jiii  concerne  les  formes  frustes,  la  fréquence  de  la  maladie 
de  Hecklinghausen  comme  facteur  de  troubles  osseux  ;  à  retenir  de  même,  la  gravité 
<le  ces  derniers,  des  scolioses  notamment,  lorsqu’ils  ladèvent  de  la' neui'ollbrornatose. 

11.  M. 


ANAL  l’.SJï.S 


JACKSON  (Arthur  H..)  Trois  cas  de  neurofibromatose  dégénérée  en  tumeur 
maligne,  in  Journ.  of  ncvv.  and  nienl.  Dis.,  vol.  78,  11“  G,  décembre  1933,  p.  581. 

L’aulcur  ra])iiürt,c  rubservalioii  do  trois  oa.s  de  maladie  de  Recklingliauscn  dont  les 
tumeurs  se  Iraiisformèrenl  rapidement  en  sarcomes.  Cette  dégénérescence  fut  vériliée 
liistologi(picment.  Les  malades  étaient  âgés  de  43,  14  et  52  ans.  A  noter  que  le  deuxième 
était  le  fds  de  la  première.  P.  Béiiague. 

MONTEIRO  (A.)  et  FIALHO  (A.).  Tumeur  du  nerf  cubital.  Bulldins  cl  Mémoires 
lie  la  Société  nationale  de  Chiniryie,  t.  LXI,  11“  8,  9  mars  1935,  p.  330-33G. 

Ktude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  gliome  périphérique  de  la  portion  antibrachiale 
<lu  nerf  cubital,  pour  lequel  les  résultats  opératoires  ont  été  satisfaisants.  Intéressante 
•discussion  (MM.  de  Martel,  Petit-Dutaillis,  Mouchet,  Gosset)  concernant  la  nature 
histologique  de  ces  tumeurs  et  les  différentes  interventions  qu’elles  peuvent  néces¬ 
siter.  H.  M. 


K  Tl  'DES  SPKVAA  LES 


CERVELET 

Lévesque  (Louis),  baron  (F.)  et  GHARBONNEL  (A  ).  De  1  importance  du 
signe  de  «  la  dysharmonie  vestibulaire  »  à  propos  d’un  cas  d’abcès  du  cervelet. 

Itevue  d'Oto-Ncuro-Ophtalmolofjie,  t.  XIII,  n»  3,  mars  1935,  p.  I8G-I93. 

A  propos  d’une  observation  particulièrement  instructive  d’abcès  du  cervelet,  consé- 
®>'tif  à  une  mastoïdite  bilatérale  postscarlatineuse  grave,  les  auteurs  soulignent  le  rôle 
primordial  qu’a  joué,  pour  le  diagnostic  précoce,  la  netteté  du  syndrome  vestibulaire 
dysharmonieux  de  Barré.  A  retenir  aussi  que  le  nystagmus  battait  du  côté  du  vesti- 
hulo  où  existait  une  fistule  du  canal  semi-circulaire  ;  iiareil  fait  très  anormal,  parlant 
d  emblée  contre  l’hypothèse  d’une  atteinte  vestibulaire  pure.  A  signaler  d’autre  part  la 
''friabilité  do  l’épreuve  des  bras  tendus  constatée  lors  de  l’apiiarition  d’un  second  abcès 
''t  la  nécessité  de  prudentes  réserves  avant  d’alTlrmer  la  guérison  définitive  do  telh's 
lésions.  II 

Caron  (S.)  et  desrochers  (C.).  sur  un  cas  d’ataxie  cérébeUeuse  aiguë 
de  Leyden.  Bulletin  de  ta  Société  médicale  des  Hôpitaux  universitaires  de  Québec,  n»  2, 
février  1935,  p.  55-GO. 

Observation  d’un  homme  de  54  ans  qui  présente  brusquement,  au  milieu  do  symp¬ 
tômes  infectieux  d’allure  grippale,  des  troubles  mentaux  d’ordre  confusionnel  accom- 
Pfgnés  d’une  grande  ataxie  du  type  cérébelleux  et  de  troubles  de  la  i)arole,  puis  une 
hémiplégie  flasque  transitoire,  -  -  cette  dernière  pouvant  peut-être  trouver  son  étiologie 
ôans  l’hypertension  artérielle  habituelle  du  malade,  quohpie  l’association  de  troubles 
Pyramidaux  au  syndrome  de  Leyden  ait  déjà  été  signalée.  Les  auteurs  tout  en  admet- 
tant  les  analogies  susceptibles  d’exister  entre  l’ataxie  aiguë  et  la  sclérose  en  plaques 
soulignent  un  certain  nombre  de  dissemblances  cliniques  et  biologiques  s'isceptibles  de 
faur  faire  porter  ici  un  pronostic  d’avenir  favorable.  11  s’agirait  dans  ce  cas  d’une  affec- 
f'on  qui  garde  toute  son  autonomie  dans  le  cadre  des  encèphalomyélites  aiguës  dissé- 

minées. 

bibliographie  jointe.  1 


11.  M. 


•^IK  .lA'.l/.  J'.S/i.S 

LAIGNEL-LAVASTINE  et,  LIBER  (A.-L.).  Angiome  kystique  du  cervelet.  Os- 
téome  de  la  faux  du  cerveau  ;  masses  cérébelleuses  juxtaspinales.  Suc.  anal., 
(5  ll^■C(!lnhre  l'Jljl,  Ann.  d'nnnl.  pnlh.,  l'.Cil,  |i. 

Il  s’agil.  il’iiii  sujet,  ègé  de  ;!t  ans  alleiiil  d’un  syndrome  d'Iiyperlension  endocra- 
niennc  et  ([ni  meurt  subiUnmait.  .\  l'autopsie,  lu'maiigioblastoine  kystique  du  cervelet 
avec  (uiclaves  cellulaires  ruclisino[iliiles,  des  librilles  iiitracytoiilasmi(|uos,  des  centro¬ 
somes,  de  rares  mitoses.  La  faux  du  cerveau  eoutieut  un  ustéome.  Les  fragments  de 
cervelet  trouvés  sous  l'araclinoïde  s|iinale  dont  l’origine  semble  être  un  artefact  d’au¬ 
topsie.  L.  Mauciiaxd. 

LISSOUNKIN  et  LEVACHEVA  (d’ivanovo).  Contributions  à  l’étude  do  quelques 
tumeurs  bénignes  du  cervelet  des  enfants.  Mnrsdlle-nKUlicnl,  L.’'C.X1,  n"  35, 

1 5  décembre  11)31. 

Observation  d’un  astrocytome  de  la  ligne  médiane  dont  révolution  a  été  très  lente, 
et  s’est  manifestée  à  peu  près  exclusivement  par  une  volumineuse  liydnjcéidialie,  sans 
signes  cérébelleux.  .1.  A. 

NOICA  (D.)  (de  Bucarest).  Le  cervelet.  La  fonction  de  fixation  et  la  fonction  de 
l’équilibration.  Misenrea  medicala  romann,  numéro  neurologique  (11-10),  p.  8Ü5-80ÎS, 
11)31,  Craiova. 

’l'outes  les  positions  de  notre  corps  dans  l’espace,  toutes  nos  modidcations  d’attitude, 
tous  les  mouvements  de  nos  membres,  des  plus  amples  et  puissants  jusqu’aux  mouve¬ 
ments  des  extrémités  les  [dus  délicats,  tous  demandent,  pour  èti'e  cxé'cutés,  quele  cei’- 
velet  fo)ictionno  normalement,  tlràce  à  son  fonctionnement, le  cor[)s  ne  risque  pas  de 
tomber  et  les  mouvements  élémentaii-es  qiuî  nous  exécutons  avec  les  segments  de  nos 
membres,  des  [dus  anqiles  et  [uiissants  jusqu’aux  [dus  délicats,  nous  les  exécutons  avec 
précision,  avec  vitesse  et  dans  la  direction  ([ue  nous  désirons,  car  les  segments  immé¬ 
diatement  au-dessus  d’eux  sont  lixés  automati([uement  |)ar  le  cervelet. 


MÉNINGITES 

ANGRISANI  (D.).  Les  méningites  aseptiques  provoquées  et  leur  utilisation 
diagnostique  (Le  meningiti  asetticlie  [U'ovajcate  )icl  loro  contributo  alla  diagnos- 
tica).  OsiJi-d(d(’  [jsiclUatricn,  fasc.  IV,  octobre  11)34,  |i.  758-770. 

Les  méningites  ase[jti([ues  |irovo([uées  |)ar  injections  intraraclii'diennes  d’eau  bidis- 
tillée  stérile  [amvent  faciliter  le  diagnostic  iieuro|isycbiatri)[ue  par  l’augmentation  con¬ 
sidérable  d’elernents  cellulaires  ([u'elles  [irovo([U(U)t.  Elles  ne  semblent  [)as  nuisibles 
[tour  le  malad((.  [[  \[ 

BARTHÉLÉMY.  Méningite  traumatique  à  staphylocoques.  Injection  intrara¬ 
chidienne  de  bactéstaphyphages.  Guérison.  linllelins  cl  Mémoire.s  de  la  Société 
nnlionale  de  chininjie,  t.  LXl,  ni  8, 1)  mars  11)35,  |).  321-3ie2. 

li...  ra|iporte  l’observation  d’un  cas  de  méningite  ti-aumatique  par  balle  de  revolver, 
[lour  le([uel  l'injection  intraracbidienne  d’une  seule  am[)oule  de  bactéstaphypliage  a 
amené  une  amélioration  immédiate  et  la  guérison.  IL  M. 


•24!) 


ANALYSES 

CROSNIER  (R.)-  Les  méningites  gonococciques  primitives  vraies  et  fausses 

Gazette,  de.s  tlùpitaux,  n°  9,  3ü  janviei’  1935,  p.  143-145. 

Ktuile  clinicpio  des  syndromes  méningés  siiscciitihles  de  faire  penser  à  leur  nature 
gonococcique  possible.  11.  M. 

DOLGOPOL  (V.-B.)  et  NEUSTAEDTER  (M.).  Méningo-encéphalite  causée  par 
le  cysticercus  cellulosae  (Meningo-encephalitis  caused  by  cysticercus  cellulosae). 
Archives  o/  Neurology  and  Psijchiatnj,  v.  33,  n“  1,  janvier  1935,  p.  132-147,  7  Og. 

Observation  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  méningo-encéplialite  par  cysticer- 
cose. 

En  raijsencc  de  tout  parasite,  la  nature  de  l’affection  jnit  être  mise  en  évidence  par 
l’examen  des  iiarois  kystiques.  Une  éosinophilie  du  litiuide  ccpbalo-racliidien  avail 
d’autre  part  été  constatée.  Les  méninges  et  les  artères  présentaient  des  lésions  inflam¬ 
matoires  mar(piées,  surtout  au  voisinage  des  kystes  ;  les  nerfs  optiques  étaient  égale¬ 
ment  atteints.  11  existait  enlin  une  zone  d’encéphalomalacie  en  rapport  avec  une  en- 
dartérile  jiar  cystioercose  des  branches  de  l’artère  cérébrale  moyenne  droite. 

H.  M. 

PAURE-BEAULIEU  (M.)  et  BRUN  (MOi  )  C.).  Le  virus  tuberculeux  dans  six  cas 
de  méningite  de  l’adulte.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXVIII,  n"  7, 
1935,  p.  G57-r,59. 

Compte  rendu  de  six  cas  clinicpies  d’après  lesquels  les  auteurs  concluent  que  la  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  no  relève  pas  toujours  du  bacille  de  Koch  adulte,  typique.  Les 
formes  granulaires,  jeunes,  évolutives  du  virus  tuberculeux  sont  assez  frécpiemment  en 
cause,  les  méningites  qu’elles  provoquent  no  présentent  jias  \ine  sym])tomatologie  s]ié- 
ciale,  leur  évolution  est  aussi  rapidement  fatale,  mais  les  réactions  inflammatoires  )[ue 
révèle  l’examen  du  li([uide  céphalo-rachidien  peuvent  avoir  une  intensité  toute  parti¬ 
culière.  H.  M. 

JANBON  (M.)  et  RATBIIÉ  (A.).  Notes  et  observations  sur  la  sérothérapie  de  la 
naéningite  cérébro-spinale.  Montpellier  médical,  t.  VI,  n“  5,  1.5  décembre  1934. 
p.  357-37(1. 

Actuellement  la  sérothérapie  demeure  la  grande  arme  dont  on  ilisjjose  contre  la  mé- 
•bogite  cérébro-spinale  ;  mais  l’application  des  règles  qui  président  à  sou  utilisation 
un  des  facteurs  primordiaux  du  succès  :  précocité  d’intervention,  hautes  doses, 
Apport  aussi  direct  ipie  possible.  Par  ailleurs,  certaines  formes  traînantes  dans  lesquelles 
fc  sérum  paraît  avoir'usé  son  action  deviennent  justiciables  des  traitements  complé- 
blentaires  i)ar  Panto-vaccin,  l’endo|)rotéine  on  la  gonacrine. 

IL  .M. 


I-AEDERICH  (L.)  et  LICHTENBERG  (D.).  Un  cas  de  méningite  tuberculeuse 
do  l’adulte  d’évolution  très  prolongée.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux,  n«  11,  U*  avril  1935,  j).  517-521. 

L--.  et  L...  rapportent  l’observation  d'une  méningite  tuberculeuse  à  symptomato- 
'cgie  classicpie,  mais  à  évolution  continue  et  prolongée  pendant  trois  mois  et  demi,  sans 
’^rrfit  ni  rémission.  Le  bacille  de  Koch  fut  à  maintes  reprises  retrouvé  dans  le  liquide 
^cphalo-rachidien  et  sa  vindence  démontrée  par  inoculation  positive  au  cobaye.  Il  s’a- 


■jr,i)  .WM.  y  SES 

t;i<siut  hii’ii  iruiic  iiK'tiiiifîilc  piiri-  ilo  type  liaiinl,  comme  l’a  vérilié  l’autopsie,  et  non 
iriiiie  réiii'lion  auloui'  d'un  tulieveiile  céréhi'al,  comme  ce  fut  le  cas  dans  plusieurs  autres 
observations  à  évoiiilion  proiongrée. 

I.es  auteurs  iliseulent  du  i'ôie  possible  de  la  tliérapeutiipie  à  laiiuelle  fut  soumise  le 
malade  (  I  v’  pi(|ùres  d'allerfjine  de  .loiisset  et  salicylate  de  soude),  et  soulignent  la  vaUnir 
de  la  réaetion  de  N'ei'iies  à  la  résnrcine.  dans  le  1  quide  cé|ibalo-raclndien,  (pu  permet 
parfois  de  porter  on  surtout  d'(‘liiniuer,  plus  jirf'cocement  que  toute  autre  metbode,  le 
diagnnslie  de  ménincile  tnberenleiise.  II.  M. 

LAIGNEL-LAVASTINE  et  LIBER  (Amour  F.).  L'histopathologie  de  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse.  Jtulh'iins  cl  Memnircs  delà  Société  médicale,  des  Hôpilauœ,  n"  1, 
•J1  janvier  11130,  p.  3--3Î). 

ICtude  liistolngiipie  de  trois  cas  de  méningite  tuberculeuse  do  l’adulte  montrant  com¬ 
bien  sont  variées  les  réactions  des  méninges  envers  la  tuberculose  et  combien  ces  réac¬ 
tions  dilTèrent  de  celles  des  autnîs  tissus.  11.  .\1. 

LAIGNEL-LAVASTINE  et  LIBER  (Amour  F.).  Contribution  à  l’histopatho- 
logia  de  la  méningo-encéphalite  tuberculeuse.  Encéphale,  n»  2,  février  1935, 
]>.  77-9(i,  et  n"  3,  mars  1935,  |i.  171-1S4,  5  iilanclies  liors  texte. 

De  l'étude  bistologirpie  de  Irois  cas  de  méningo-uévraxitc  tuberculeuse  diffuse  cliez 
l’adulte,  les  auteurs  tirent  les  conclusions  suivantes  : 

1"  Les  cellules  libres  de  l’inllltrat  leptoméningé  sont  de  trois  ordres  :  A.  Des  élémenls 
banaux  bématogènes  et  bistiogf'ues  de  rinflammation  ;  polynucléaires,  lymphocytes, 
plasmocytes,  monocytes,  endotbéliuni  vascidaire.  11.  Des  cellules  ))olygonales  baso- 
jibiles  qui  sont  des  libroblasles  mobilisés  et  (|ni  évoluent  vers  le  cor|is  granuleux.  G.  Des 
éléments  provenant  (tn  revc'dernent  leptoméningé  :  a)  le  grand  cytopbage  ;  b)  la  cellule 
fnsiforme  ;  cj  la  celbde  piriforme  spongieuse.  Tous  ont  tendance  à  [unisser  des  prolon¬ 
gements,  à  ingérer  d'antres  eeltules,  à  s'anastomoser  av((c  leurs  voisins  et  à  so  ranger  le 
bnig  d(“  la  trame  sons-aracbno'idienne. 

2"  Le  rerèlemenl  lepUiméniiujé  réagit  par  la  mobilisation,  la  prolifération  et  la  cyto- 
pbagie,  entre  antres  an  niveau  des  granulations  de  l’ae.cbioni. 

3“  Les  cellules  épilhéliohles  méningées  dérivent  [irobablement  des  monocytes.  Dans 
les  cas  observés  ici,  elles  ne  dérivent  certainement  pas  de  l’endotbélium  vasculaire,  des 
libroblastes  ou  des  éléments  de  souche  arachnoïdienne. 

•l"  Les  cellules  yéaules,  rares,  sont  de  deux  ordres  ;  les  unes,  de  type  Langhans,  dé¬ 
rivent  des  cellules  épithélioïdes  ;  les  autres  d((  l’endothélium  vascidaire  sans  l'intermé¬ 
diaire  de  cellules  épithélioïdes. 

.5°  l.es  bacilles  tuberculeux  s'appliipieut  sur  la  surface,  des  grands  cytoidiagcs  isolés 
sans  les  pénétrer  et  sans  produire  leur  nécrose. 

0'’  Les  cellules  /iisi/onnes,  piri/anues  cl  pohiyouales  forment  des  amas  et  subissent 
nue  nécrose  au  contact  du  bacille,  sans  se  transformer  en  cellules  éjuthélioïdes  ou  géan- 
l-tië. 

7“  l.'inllllrat  possède  nue  trame  spéciale,  ipii  remplace  les  travées  arachnoïdiennes 
ou  se  superpose  à  elles,  trame  composée  de  trois  éléments  :  A.  Un  fin  coagnium  albumi¬ 
neux.  H.  Des  fibres  eonjonelives  libres  ipii  envahissent  les  zones  nécrotiipies.  G.  Excep¬ 
tionnellement,  des  mifjpes  de  fibrine  ou  d’une  substance  llbrinoïde. 

8°  Dans  un  des  trois  cas,  la  dure-mère  présente  des  zones  nécrotiquos  dépourvues 
de  bacilles  et  avec  une  infiltration  lymphoïde  minime.  Ges  lésions  se  produisent  aussi 
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bien  au  loin  que  dans  le  voisinage  d'une  spondylite  tuberculeuse,  au  niveau  de  laquelle 
il  n’y  a  d’ailleurs  pas  de  péripacbyméningite. 

Le  parenchyme  nerveux  présente  des  lésions  diffuses  et  circonscrites  : 

1°  La  microgUe  réagit  selon  trois  modalités  :  a)  Réaction  diffuse  avec  cellules  en  bâ¬ 
tonnets,  formes  rétractées  et  hypertrophiques,  à  siège  surtout  sous-méningé  et  sous- 
ependymaire  ;  b)  Amas  lâches  erratiques  en  plein  i)arenchymc  ou  au  voisinage  d’infil¬ 
trations  vasculaires  ;  c.)  Transformation  en  cellules  épithélioïdes. 

2“  La  iiévrogLic  présente  des  altérations  dégénératives  et  réactionnelles,  surtout  au 
voisinage  de  l’épendyme  et  des  inflltrats  diffus  ou  en  foyers,  d’origine  moningo-vascii- 
laire.  Des  nodules  nénrogliqiics  purs  se  forment  par  prolifération  sur  place. 

3“  Les  vaisseaux  sont  infiltrés  sous  les  méninges  et  sous  l’épendyme,  plus  rarement 
ailleurs.  L’infillrat  est  du  même  type  cellulaire  que  dans  les  méninges  susjacentes. 
Ln  majeure  partie  les  cellules  envahissent  le  parenchyme  en  venant  des  méninges  et  ne 
sont  pas  directement  hématogènes.  Dans  un  cas  les  gaines  lymphatiques  contiennent 
des  amas  de  corps  basophiles  et  de  pigment  noir. 

4“  Des  nodules  d’origine  vasculaire  sont  constitués  par  les  différents  types  de  cellules 
de  l’infiltrat  méningo-vasculairo,  en  ]iarticulier  par  les  cellules  polygonales  ou  fibro¬ 
blastes  mobilisés.  Même  lorsqu’ils  possèdent  une  organisation  nette,  ils  ne  sont  pas  fol¬ 
liculaires.  Le  centre  nccroti(|ue  est  envahi  jiar  des  fibres  de  réticuline.  La  paroi  de 
Lssu  conjonctif  fibreux  représente  une  zone  d’extension,  car  des  bacilles  se  trouvent 
dans  sa  périphérie  et  elle  donne  naissance  à  des  éperons  va.scu!o-conjonctifs  infiltrés 
^ui  pénètrent  dans  le  parenchyme  voisin. 

5°  L'épendgme  encéphalique  présente  deux  types  de  lésions  :  a)  Des  foyers  d’hyper- 
plasie  pure  ou  infiltrée  de  microglie  et  de  leucocytes;  ii)  des  zones  des  qiiamées  alternant 
l'cusquernent  avec  des  zones  conservées.  Le  canal  central  de  la  moelle  est  entouré  d’un 
manchon  infiltratif,  mais  jiout  rester  perméable. 

*1“  Le  stroma  des  plexus  choroïdes  présente  une  infiltration  banale  lympho-monoey- 
taire. 

7°  Les  nodules  d’origine  méningo-vasciilaire  sont  bacillifères  ;  les  amas  microgliipies 
et  névrogliqiics,  les  foyers  d’épendymite,  les  inflltrats  des  plexus  ne  le  sont  pas. 

L’atteinte  des  cellules  ganglionnaires,  consistant  en  pyenose  ou  en  chromatolyse 
et  désintégration  avec  neurophagie,  est  diffuse  et  de  topograjihie  ca|iricieuso.  Los  fibres 
deraeuscs  ccnlreücs  sont  indemnes  en  dehors  de  petites  lacunes  de  désintégration. 

Les  racines  spinales  sont  le  siège  d’in  filtrats  et  de  nodules  atypiques  bacillifères. 
"^'10  %  des  fibres  nerveuses  sont  dégénérées. 

10°  Les  ganglions  spinaux  sont  peu  atteints. 

Une  page  de  bibliographie  complète  cet  important  travail.  M.  M. 

PLaZIT  et  MONDON.  Sur  un  cas  de  guérison  de  méningite  tuberculeuse.  ISul- 
lelins  el  Mémoires  de  lu  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  7,  4  mars  1935, 
P-  302-303. 

^  propos  d’une  méningite  tuberculeuse  typique  de  l’adulte,  avec  présence  de  bacilles 
-Oe  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  traitée  précocement  par  l’allergine  de 
•lousset  et  complètement  guérie,  les  auteurs  discutent  de  la  variabilité  possible  de  la 
‘rulence  du  germe  et  de  la  nécessité  de  l’inoculation  du  liquide  comme  seul  moyen 
*1  '■'Ppréciation  de  cette  virulence.  H.  M. 

"^ASSOVATZ  (B.).  La  méningite  séreuse  de  la  poliomyélite  et  la  méningite 
ttiberculeuse.  Cyto-diagnostic  différentiel.  Presse  Médicale,  n°  15,  20  lévrier 
1035,  p,  285-280. 
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Etude  (les  U(iuid('s  d((  lu  uKuiiiiKile  stuuuise  de  lu  iioli(jmy(}lile  et  de  la  méningite  tu¬ 
berculeuse,  destinée  ù  vérifier  l’exactitude  de  l'évolution  de  ces  affections,  et  à  recher¬ 
cher  la  ])ossibilité  d’un  cyto-diugiiostic  différentiel  précoce. 

T...  conclut  (lue  lu  cytologie  du  li(|uid(!  céphulo-rachidien  jieiit  fournir  des  renseigne¬ 
ments  précieux  pour  le  diagnostic.  Mais  l’examen  doit  être  ù  lu  fois  qualitatif  et 
(piantitatif  et  il  faut  tenir  compte  pour  son  interprétation,  de  la  phase  à  laquelle  se 
trouve  la  maladie.  Lin  seul  examen  est  insuinsant  ;  deux  ù  trois  ponctions  lombaires, 
espacées  de  24  ù  48  heures  sont  le  plus  souvent  indispensables.  D’après  l’ensemble  des 
modifications  cytologi([uos,  il  est  possible  de  déterminer  si  l’on  a  affaire  ù  une  ménin¬ 
gite  de  natuiu!  tuberculeuse  ou  ù  un  processus  méningé  guérissable  tel  qu’on  le  trouve 
dans  la  [udiomyélite.  11.  M. 


CHIRURGIE  NERVEUSE 

BAGDASAR  (D.)  et  BAGDASAR  (Florica)  (de  lincurest).  La  cordotomie.  Mis- 
cared  niKtliciila  roiniiiiii,  numéro  neurologi((ue  II-IO,  p.  828-8:3(1,  19;i4,  Craiova. 
Etude  d’ensemble  concernant  la  prati([ue  d((  lu  cordotomie  chez  dix  malades,  où  les 
Ilugdasar  ont  obt(Uui  des  résidtats  remar([nublos.  Les  auteurs  insistent  sur  la  grande 
valeur  de  cette  opération  neurochirurgicide  pour  la  thérupeuti(|no  de  la  douleur. 

.1.  Nicoi.ksco. 

BALADO  (M.)  et  PARDAL  (R.).  Traitement  chirurgical  des  tumeurs  hypo¬ 
physaires  et  périhypophysaires  (Tratamienlo  (pdrurgico  do  los  tnmores  hipofisa- 
rios  y  perihi[)ülisarios).  Archiim  Argenliiws  de  .Xciirolngia,  .\I,  n»  1,  juin  1934,  p.  1-70, 
118  (ig. 

L’auteur,  (pd  se  défend  de  faire  un  travail  de  conqiilation,  fait  une  étude  remar- 
(piablo,  complète  et  détaillée  des  tum((urs  de  l’hypophyse  ;  anatomie  [(athologique, 
symptomatologie  neuro-ocidaire,  radiographie  et  iodo-ventriculographie,  enfin 
technique  opératoire.  11  donne  ensuite  17  observations  de  cas  personnels,  avec,  pour 
chaque  cas,  de  nombreuses  gravures  et  dessins  de  l’acte  oi)ératoir((. 


DOGLIOTTI  (A.-M.).  Etudes  expérimentales  et  première  application  clinique 
d’une  nouvelle  opération  destinée  à  augmenter  et  à  équilibrer  la  fonction 
neuro-musculaire  dans  la  paralysie  partielle  des  nerfs.  Journal  de  chirurgie, 
t.  .\LV,  n”  1,  janvier  11)35,  p.  30-48,  12  lig. 

Exposé  d’une  méthode  origiiudc  ayant  donné  des  résultats  encourageants  chez  un 
jeune  poliomyéliti(|ue  présentant  depuis  Indt  ans  une  |iaralysic  à  peu  près  complète 
des  membres  inférieurs.  D...  est  intervenu  sur  le  nerf  sciati(pie  gauche  iiar  section  trans¬ 
versale  complète  au  tiers  supérieur  de  la  cuisse,  et  affrontement  immédiat  des  surfaces 
de  section  idnsi  maintenues  en  contact  par  (piehpies  points  sur  le  périnèvre.  Les  rares 
mouvements  des  orteils  (pd  avaient  été  conservés  disparurent  ;  mais  20  mois  après  ils 
réapparurent  et  s’amplifièrent.  Quatia^  ans  après  l’intervention, on  note  une  récupéra¬ 
tion  fonctionnelle  dans  plusi(mrs  territoires  du  mendu'e  ga(a',hc,  alors  (pie  l’étal  du  droit 
n’a  point  varié.  H.  M. 

PATEL  (Jean).  Deux  exemples  de  lésions  traumatiques  cranio-encéphaliques 
traitées  par  le  drainage  sous-occipital.  Vremic  Médicale,  n»  1)8,  8  décembre,  1934, 
p.  1977-1978. 
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Le  drainage  sous-occipital  est  une  méthode  qui  iirésente  des  indications  précises, 
mais  limitées  et  bien  spéciales;  elle  n’est  susceptible  de  réussir  que  s’il  y  a  gène  bulbaire 
ou  blocage  et  si  ces  phénomènes  relèvent  d’une  cause  locale,  accumulation  de  caillots 
an  niveau  de  la  grande  citerne  ou  <i‘dème  basilaire.  11  importe  donc  d'identifier  ces 
états.  P...  rapporte  deux  observations,  rune  montrant  au  point  de  vue  opératoire  que 
l’on  ne  peut  attendre  de  l’opération  précoce  (([ui  se  charge  des  mauvais  cas,  graves 
d’emblée),  une  grande  proportion  de  succès  ;  l'autre,  au  contraire,  iiermet  d’apprécier 
la  valeur  curatrice  du  procédé,  lorsipi’il  est  apidiqué  à  bon  escient,  au  traitement  de 
certaines  formes  aggravées  secondairement,  après  un  délai  de  ([uelques  jours. 

11.  M. 


TORKILDSEN  (A.),  Traitement  neurochirurgical  de  l'hypertension  essen¬ 
tielle  (Neiirosurgical  treatment  of  essential  hypertension).  Acta  l’sijciüalrica  et  Neii- 
rologicn,  v.  IV,  fa.sc.  3-4,  11)34,  p.  489-41)3. 

La  sympathectomie  lombaire  paraît  augmenter  l’oiricacité  de  la  section  des  nerfs 
splanchniiiues  dans  les  cas  d’hypertension  essentielle,  mais  elle  entraîne  la  suppression 
de  l’éjaculation.  Courte  bibliographie.  11.  M. 

VALDES  VILLAREAL  (Fernando).  Une  nouvelle  technique  pour  le  traitement 
des  blocages  ventriculaires  traumatiques.  Jonrnn/  de  chiniruie,  11)34,  t.  XLI\', 
n“  G,  décembre,  p.  852-8G4,  G  ligures. 

Exposé  et  résultats  d’une  nouvelle  technique  pour  le  traitement  des  blocages  ventri- 
''ulaircs  traumatiques. 

Après  avoir  rappelé  les  données  anatomo-pathologiques,  physiologi([ues  et  cliniques 
de  ces  syndromes,  l’auteur  rend  conqitc  tout  d’abord  de  ses  recherches  exi>ériinentales 
sur  le  chien  ;  le  blocage  est  obtenu  par  introduction  d’un  tampon  de  coton  imbibé  de 
Ifùlatinc  iodée  au  niveau  de  l’aqueduc  de  Hylviiis  et  les  ]diéuümènes  consécutifs  sont 
sensiblement  comparables  aux  observations  cliniques.  La  thérai)eutique  mise,  en  œuvre 
*^ur  les  animaux  ainsi  préparés  a  donné  des  résultats  assez  satisfaisants  pour  être  appli- 
‘|u6e  chez  l’homme. 

L’anesthésie  est  obtenue  par  in  nitration  sous-cutanée  de  la  région  opératoire  à  la 
uovocaïne  au  centième.  Le  |)üint  d’intersection  de  deux  lignes  ^■erticale  et  horizontale 
passant  l’iiue  à  3  cm.  en  arrière  du  conduit  auditif  externe,  l’autre,  à  3  cm.  5  au-dessus 
**u  môme  conduit  correspond  ati  milieu  d’une  incision  verticale  longue  de  1  cm.  Mise  à 
'hi  de  l’os  et  trépanation.  Petite  incision  de  la  méninge  sullisanle  pour  permettre  le 
Passage  d’un  trocart  spécial,  que  l’on  enfonce  muni  de  son  mandrin  perpendiculaire- 
•hent  à  la  corticaliié  cérébrale, etdont  la  longueur{5  em.)est  telle  que  lorsqu’il  a  pénétré 
dans  son  entier,  la  cavité  ventriculaire  est  atteinte.  Le  mandrin  retiré,  l’éeoidement  du 
l'^uide  doit  se  faire  goutte  à  goutte.  Après  évacuation  lente,  llxation  du  trocart  à  l’ori- 
dee  osseux  ;  introduction  de  fils  de  soie  dans  la  lumière  du  trocart  ;  ces  derniers  sont 
®Uiré8  au  moyen  d’une  aiguille  de  Heverdin  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  partie  haute  de 
la  région  sterno-mastoïdicnne  sous-jacente  où  ils  sont  laissés  à  demeure.  Le  tissu  cellu- 
laire  remplit  le  rôle  de  drainage  qui  lui  est  conlié  sans  inconvénient  appréciable. 

L’extraction  du  trocart  et  des  soies  ut  la  suture  des  parties  molles  se  fait  suivant  les 
cas  du  9®  au  24®  jour  après  l’opération.  Les  résultats  obtenus  chez  neuf  malades  auto¬ 
risent  l’autour  à  conclure  (pte  les  blocages  ventriculaires  tirent  un  très  grand  bénéfice 
de  l’intervention  chirurgicale  ;  que  cette  technique  constitue  l’opération  de  choix  en 
raison  de  son  innocuité  et  de  scs  résultats  décisifs. 

Observations  des  malades  et  bibliographie  jointes. 


11.  M. 
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ARMENISE  (P.).  Des  rapports  de  la  psychose  dépressive  et  de  la  psychasthénie 

(Dci  rnpporLi  fra  lo  psicosi  dopressive  e.  la  psicastonia).  H  Cfritello,  n"  0,  15  novombre 
1935,  p.  3-23-32H. 

Importante  étude  basée  sur  les  résultats  statistùpies  et  sur  les  examens  cliniques  de 
213  cas  de  psychose  <iépressive  et  de  psychose  avec  obsession. 

Rlle  montre  in  fréquence  de  ces  manihistations  dans  tous  les  états  dépressifs  et,  avant 
tout,  dans  les  formes  récidivantes  ou  dans  les  formes  évolutiv'es  et  symptomatiques. 
L’auteur  considère  d'après  ces  faits  que  la  psychose  rnaniacpie  dépressive  et  la  psy¬ 
chasthénie  constituent  des  variétés  d’altération  du  ü)nus  émotionnel  fondamental  et 
doivent  donc  faire  partie  d’un  groupe  uni([ue  dos  psychoses  affectivo-émotives.  Biblio- 
graphie  jointe.  11.  M. 

ARMENISE  (Pietro).  Nécessité  de  l’analyse  constitutionnelle  des  psychoses. 
Etat  paranoïaque  et  hystérie  chez  une  cyclothymique  (Nécessita  dell’  analisi 
strutturalo  delle  psiensi  :  paranoidismo  ed  isterismo  in  ciclotimica).  ItininUi  iH  Palo- 
logiii  nervom  e  menlnle,  vol.  XLIV,  fasc.  2.  .septernbn^-octolu'e  1934,  p.  2(17-281. 
Description  d’un  cas  de  forme  atténuée  de  psychose  maniaco-dépressive  avec  éléments 
surajoutés,  dans  lequel  préexistaient  des  facteurs  constitutionnels  hystéri([ues  et  psy¬ 
chasthéniques  associés.  Il  s’est  supeiqjosé  un  symlrome  paranoïaque  pur  (pii  s’est  dé- 
velopjié  et  accru,  précisément  à  la  faveur  de  ce  terrain  particulier.  II.  .M. 

REND  ER  (Lauretta).  Psychoses  associées  à  des  maladies  somatiques  ayant 
altéré  l'aspect  physique  (l’sycmises  associated  with  somatic  diseases  that  distort 
lhe  body  structure).  Arrliii’ex  ijj  urohijij  and  1‘sijclnidnf,  vol.  X.XXII,  n"  5,  no¬ 
vembre  1931,  p.  100(J-10’29. 

dompte  rendu  de  nombreuses  observations  de  jisychose  survenant  chez  des  sujets 
dont  l’aspect  physapio  a  été  plus  ou  moins  altéré  [lar  des  accidents  et  des  maladies. 
C'est  à  tort  ([ue  le  diagnostic  de  schizoplirénie  ou  de  démence  précoce  est  porté  ;  les 
psychoses  étudiées  ici  semblent  étrangères  à  ce  groupe.  11.  souligne  l’importance  d’une 
thérapeutii(ue  en  quelrpie  sorte  préventive,  puis  curative  ;  elle  consistera  l'i  convaincre 
le  malade  de  toutes  les  ressources  médicales  possibles,  à  éloigner  de  lui  toute  idée  obs¬ 
cure  et  mystérieuse  en  rapport  avec  son  changement  d’état,  à  créer  surtout  des  possi¬ 
bilités  de  vie  noiiNclle  en  harmonie  avec  ses  facultés.  II.  M. 

BIANCHI  (G. J.  Des  rapports  étiopathologiques  entre  le  cancer  et  les  maladies 
mentales  (Sui  rapporti  ezitqiatogenitici  fra  il  caricro  c  le  malattie  mentali).  Oiornale 
(H  Psicliialria  i:  di  yciirnpalologiii,  IH.’M,  anno  .Xdll,  fasc.  3,  p.  280-285. 

Itecherches  confirmant  une  fois  de  plus  ipi’il  n’existe  aucun  rajiport  entre  les  mala¬ 
dies  mentales  et  le  cancer.  Courte  bibliographie.  11.  M. 

BIGONI  (A.).  Du  problème  des  limites  entre  la  démence  paralytique  et  les  psy¬ 
choses  syphilitiques  (Il  problenia  dei  limiti  fra  demenza  paralitica  e  psicosi  luc- 
tiche).  Oupe.dak.  psichinlncn,  fasc.  IV,  octobre  1934,  p.  (1(13-708. 
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Après  quelques  considérations  f'énéralos,  B.  discute  du  prol)lèmo  des  limites  entre  les 
psyclioses  syphilitiques  et  la  démence  paralytiipie.  Il  rapporte  une  dizaine  d’observa¬ 
tions  destinées  à  souligner  la  difficulté  possible  du  diagnostic  à  la  période  initiale  ;  la 
discrimination  devint  ensuite,  facile  grâce  à  l’étude  psycliopatliologi'pie  et  aux  réactions 
humorales.  H.  M. 


BROMBERG  (Walter)  e(.  SGHILDEB  (Paul).  Imagination  et  hallucinations  olfac¬ 
tives.  Etude  expérimentale  et  clinique  du  sens  de  l'odorat  chez  des  sujets 
normaux  et  dans  les  psychoses  (Dltactory  imagination  and  ollactory  hallucina¬ 
tions.  ..\n  experimental  and  clinical  sludy  of  the  sense  of  smcll  in  normal  and  in 
Pi^ycholic  persons).  Archives  of  Xcurolorjn  and  Psychialrij,  vol.  XXXI 1,  n»  3,  septem¬ 
bre  1034,  p.  4(17-10g. 

Etude  consacrée  à  l’interprétation  individuelle  des  sensations  olfactives,  et  faisant  en 
Quelque  sorte  suite  aux  investigations  de  B.  et  S.  dans  les  autres  domaines  sensoriels. 

Le  tact  et  la  vision  ont  été  tries  étudiés  ;  mais  dans  la  littérature  les  recherches  sur 
l’odorat  occupent  encore  une  place,  restreinte.  Le  but  de  B.  et  S.  était  de  se  rendre 
compte  des  diftéreid.es  variétés  de  perception  d’une  odeur  recueillie  par  des  sujets  nor- 
’haux  afin  d’élucider  le  iiroldéme  des  hallucinations  olfactives.  Ils  apportent  dans  ce 
domaine  des  résultats  multi])les,  et  commentent  non  moins  longuement  les  observa¬ 
tions  de  40  cas  de,  psychoses  avec  hallucinations  olfactives,  et  île  quelques  autres  mii- 
.lades  organiques.  H.  M. 


CLAUDE  (Henri).  Psychose  paranoïaque  à  type  paraphrénique  d'allure  mys¬ 
tique  avec  démonopathie  et  zoopathie.  L' Encéphale,  n,  9,  novembre  1931,  p.  590- 
1101. 


loqiortante  observation  d’un  malade  destinée  à  montrer  dans  quelles  conditions 
les  apparences  qui,  chez  un  sujet,  sont  celles  d’un  banal  délire  mystique,  peuvent  .s'as- 
socierà  une  autre  forme  de  délire  ipi’on  qualifie  de  zoopathique  ou  à  d’autres  moments 
‘I'!  démonopathique,  alors  (|u'cn  réalité  une  étoile  attentive  montre  que  c’est  l’état 
1  -'■‘aiimaipie  qui  est  l’élément  fondamental  et  ipii  lui-mémie  a  mis  en  œuvre  le  délire. 

Ce  fond  mental  paranoïaque  doit  être  recherché  avec  d’autant  plus  de  soin  ipic  c’est 
lui  qui  fixe  le  pronostic.  I, 'auteur  .souligne  également,;!  la  lumière  de  ces  faits,  combit  u 
peut  être  incertaine  la  démarcation  entre  de  semblables  états  mentaux  nettement  pa- 
thologiqiiej  et  le  psychisme  d’autres  individus  paraissant  ne  présenter  ipi'une  origina- 
lité  inaripiée  aux  yeux  de  leur  enlourage.  11.  .M. 


IIILAUDE  (H.),  DUBLINEAU  (J.)  et  KERFRIDIIV.  De  quelques  modifications 
Biologiques  dans  la  chryso  pyrétothérapie  des  psychoses  et  leur  valeur  pro- 
hostique.  Le.  Proj/rès  médical,  u"  30,  dS  juillet  1934,  p.  1909-1991. 


l'CS  rnodifieations  observées  au  cours  ou  à  la  suite  de  la  chryso-pyrétuthéra|iie  dans 
les  psychoses  sont  de  deux  ordres  :  elinitiues  et  biologiqui's.  l  es  auteurs  exposent  de 
luçon  détaillée  les  variations  île  la  formule  sanguine,  do  la  courbe  de  la  réaction  de  \q  rnes 
‘■'isorcine  dans  la  pyrétothérn|)io  et  su  signification  pronostique,  et  de  la  vitesse  desédi- 
'hentatinu  globulaire.  Ils  insistent  sur  l’importance  de  l’apparition,  dan.s  certains  cas  de 
®dti  et  d’intradermo-réactions  positives  à  la  tuberculine,  nu  cours  ou  à  la  fin  du  trai- 
l'fiinent,  de  tels  faits  posant  le  problème  des  indications  de  la  sullochrysothérapie,  et 
‘^''ulignaut  la  nécessité  d’une  surveillance  radioscopiiiue  des  malades  traités. 


ANALYSES 


DIVRY  et  MOREAU.  Un  cas  de  maladie  d’Alzeimer  (Observation  anatomo¬ 
clinique).  i: Enci^phdlc,  11“  10,  décembre  193  4,  [i.  707-712,  1  lig.,  2  planches  hors 
texte. 

n.  et  .M.  rapportent  l’observation  d’un  malade  présentant  les  symptômes  typiques 
d’une  maladie  d’Alzheimer,  llsinsistent  sur  celait  ipio  celte  période  clinique,  d’unedurée 
do  trois  ans,  a  été  iirécédée  d’une  autre  période  de  ipiinze  années  durant  laquelle  le 
malade  présenta  les  signes  d'une  démence  progressive  sans  caractères  particuliers.  En 
raison  de  la  précocité  d’apparition  de  ces  premiers  symptômes  (à  41  ans),  les  auteurs 
posent  la  ipiestion  de  la  siqierposilion  possible  do  deux  affections  différentes,  bien  que 
l’examen  anatomique  n’apporte  aucun  argument  en  faveur  de  celte  hypothèse. 

Il  existait  une  atrophie  diffuse  du  cortex  prédominant  au  niveau  de  la  région  pré- 
frontaic  ;  une  hydroeephalio  considérable  et  une  épendymopalhie  varioliforme. 

.\u  point  de  vue  microscopique,  les  auteiirs  insistent  sur  les  points  suivants  :  l’iaques 
séniles,  altérations  cellulaires  et  dégénérescence  d’.Mzheimer  disséminées  dans  toute 
l'étendue  du  cortex  ;  lésions  plus  marquées  dans  le  lobe  frontal  que  dans  le  lobe  occipi- 
lal  ;  altérations  très  accusées  dans  l’allocortex  temporal  ainsi  que  dans  le  noya'.i  arnyg- 
dalien.  t.es  lésions  ganglionnaires  du  cortex  f)rédominant  dans  les  couches  III  et  Y.  Pla- 
(pics  séniles  également  nombreuses  dans  les  ganglions  oplostriés,  la  substance  innominée, 
les  formations  sous-opti([uos  et.  la  région  hypothalamiipie  ;  mais  rareté  des  figures 
d’Alzheimer  à  ce  niveau,  sauf  dans  riiypothalamus.  InPdtration  lipo-pigmen taire  mar- 
(piée  dans  tous  ces  territoires  ;  diffuse,  au  niveau  du  cervelet  et  du  tronc  cérébral.  Fi¬ 
gures  de  dégônére.scenco  granulo-x'acuolaire  nomlirousos  dans  les  formations  ammoni- 
ipics,  quasi  discrètes  dans  le  noyau  amygdalien  et  l'hyiiothalamus.  P.caolion  du  fer, 
modérée,  dans  les  divers  territoires  explorés.  H.  M. 

DUBLINEAU  (A.).  Réflexions  à  propos  de  quelques  psychoses  alcooliques. 

L’ Evolution  pujichialriijiie,  1931,  fasc.  II,  p.  50-78. 

Intéressante  élude  dans  laquelle  D.  envi.sage  successivement  l’importance  du  ter¬ 
rain  en  pathologie  générale  et  en  psychiatrie,  la  délimitation  de  l'alcoolisme,  les  com¬ 
plications  de  l’alcoolisme  en  fonction  du  terrain,  la  spécificité  des  psychoses  alcooliques, 
et  les  rapports  de  l’alcoolisme  et  do  In  schizophrénie.  Il  discute  également  la  valeur  de 
((uchpies  critères  de  spécificité  de  l’alcoolisme  et  de  la  iiathogénie  des  psychoses  éthy¬ 
liques.  II.  .\I. 

DURANDO  (Piétro).  Rachorchas  sur  les  ferments  catalytiques  dans  les  psy¬ 
choses  (La  riccrca  dcl  fermento  catalasico  nclle  psicosi).  Giornale  di  Psichiulria  e  iti 
Neuropalolof/ia,  fasc.  IV,  1934,  p.  434-451. 

Après  un  ensemble  de  considérations  générales  sur  les  oxydations  intraorganiques  et 
sur  les  ferments  qui  prennent  une  |)url  active  à  ces  phénomènes  complexes,  l’auteur  rap¬ 
porte  les  résultats  de  scs  recherches  sur  les  ferments  catalytiques  dans  les  psychoses, 
t.e  pouvoir  catatylicpio  de  ceux-ci  apparaît  réellement  diminué  dans  certaines  jisychoses 
à  caract.’'rc  toxi([ue,  et,  au  contraire,  nettement  augmenté  dans  d’autres.  Toutes  ces 
constatations  étant  du  reste  en  eonlradiction  avec  les  données  antérieurement  acquises 
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Inthoduc.’I'ion. 


Les  l.iiniciirs  di^  l’Aiiijlo  PmiLo-C.créhelloux  oui .  de  Ions  Lemps,  suscité 
^  iieurolo^dslus  ainsi  qu’eu  téinoif,nietd  la  diversité  et  le  nnud)re 

'L‘s  ])nldieati()us  sni’  ce  snp't.  Il  seud)lerait  même  ([in'  rien  ne  put  èl  re  ajoid  l'i 
•''"x  eoiicliisions  des  dilïéretd.s  auteurs  dans  lesipielh's  un(3  étude  actuelle 
<!st  obi  if,',’.,.  ,1,;  ],iiis(ir  lar^(uneut. 

Leperidant,  <.M-ric(3  à  roblii^eanccî  d(3  nos  mailres  an\(pi('ls  nous  témoi- 
tonl,(!  notre  ri-eounaissance,  nous  avons  pu  (‘xaminer  nu  certain 
‘".’'»'>)re  de  malades  dans  le  service  <ie  M.  le  l'rolessenr  Gnillain  à  la  Cli- 
"ique  neurolofri,jue  d(3  la  Sal|)ètrière,  et  dans  les  services  de  A'enro-Cbirnr- 
b'ie  de  M..  C.lovis  Vini’eid-,  et  de  M.  l‘etit-1  Intaillis.  Pendant  (i  ans,  nous  avons 
•^uivi  l’évolution  d<;  c('s  malades  et  il  nous  a  semblé  qu'une  élude  d’en- 
^'iiuble  était  justilié(‘  jour  mettre  au  ])oint  les  notions  ae(piises  jns([u’à  ce 


L'‘S  tunnmrs  i'est(‘nt,  en  elïet,  un  sujet  d'acinalilé  particnliènunent 


,  sans  coid.este,  les  proi^rès  ra])ides  et  réiîulicn-s  de  la 
I  (pii  {leruHîttront,  dans  un  avenir  ))rochuin  d’améliorer 
’  encore  le  sort  des  malades  atteints  d’alTections  (amsidénies  comme 


Llles  mont  rent  aussi  (pie  l'étude  des  I 


D.UtOVniH  HT  SCHMlTli 


collahdi-iil  ioii  inl  il.Ki  lie  .liiréreuLs  s])é.-ialisl.(‘s  ([iii  soiiL  siisccpLihlcs  cliacuri 
il’apiiDrlcr  une  cunLi-iliuLiim  pai-l,Leulièremeiil,  imiinrlaule  : 

Les  neiinild^'isl.es  (luiveriL  exercer  l(‘ur  sa^nicil.é  /jour  jaire  un  ilia<inoslic 
lirérocK,  réalisaiil,  ainsi  les  meilleures  emiiliLions  pour  les  heureux  résul- 
l,al.s  d’une  inl-ei'veul.ion. 

Les  ol.oloj^isl.es  sonl.  d'un  sec.ours  indispensa!)le,  car  c'esl,  avec  eux  ([u’il 


l'auL  coui])l,er  pour  déeeh'r  les  loul.  ])reuuers  syiuplôiues. 

L(;s  ojihl.aliuolocjisles  apporleid.  parfois  un  élémenl.  iiuporlanî.  au  dia- 
■iuoslic  el,  tuèiue,  iieuvenl.  indiquer  ruriiene.e  d'une  i nl.ervenl ion. 


Les  radioloirisi  es  seroid,  mis  à  conl.rilnil.ion  dans  une  lar^m  pari,,  el, 
doiverd,  s'insiéruer  à  jierl'ecl  iomier  leurs  inélhodes  ipii  n’ajipoifeni,  encore 
(pie  des  rensei-îneinenis  liien  impirids. 

Les  neuro-(durur^^iens,  eux-nU-'ines,  frouveiil,  là  une  occasion  de  mon- 


l.rer  leur  adi'csse,  leur  paLience,  el,  nn'ine  leur  audace,  ils  oui,  ainsi  ohLenu 
des  succès  fori,  enciiurai'eaid.s  el.  l'oni,  esjK'i'er  pour  l'aviniir  des  rl•sull,al.s 


('.elle  (•lumn’nal  ion  de  spihdalisLes  sérail,  ineomplèl.e  si  nous  ne  jiarlions 
des  anaioinopal  holoffisU's  cpii  disenl.eni,  encore  pour  fixer  la  nal.ure  iniime 
des  neurinomes,  l^lar>>:issanl,  le  proldème,  eerlains  oui.  soulevi’’  des  discus¬ 
sions  très  impori  aides  au  |i(Uid,  d(‘  vii(‘  iri'm’nal  en  (‘l.aldissani  un  lien  eiilre 
les  neurinomes,  la  maladie  de  llei  Idin^diaiisen  el,  d'aid  res  I  limeurs  e(nT- 


l'our  faire  ci'  Iravail,  nous  avons  dû  nous  adres.ser  à  ces  dil'l'éreiifs  colla- 
hondenrs.  On'ils  I  roiiveul,  iid  l'exfiression  de  noire  ^o-al  ilnde  ])our  l’aide 
(d,  rohlitreanee  (|u'ils  nous  oui,  lonjours  apporL'es. 


(ji':Ni':uAi,rri':.s. 


La  ri'irioii  de  l’anule  p 


la  |irol  iihéraiiee  du  eervcdel.  l'dle  eonsliliie  un  aiu;Ie  aifrii  à  sinus  oiiverl 
en  dehors  reposaiil,  sur  l’oeidpilal  au  niveau  de  la  [larlie  anl('’rieure  de  la 
lo<,n'  e(‘r(’di(dleuse  el,  piTsenlaril,  d(^s  rapporls  i  ni  i  mes  jiar  sa  paroi  auLh’o- 


exleriie  avec  la  jiaroi  inlerue  du  roidier. 

Le  ^o'and  inl(''r('l,  de  celle  rij^ion  vieni  de  sf's  rapporls  nerveux  el,  vaseii- 


Nerfs  faidal  el.  aiidilif  la  I  raversenl  hori/.oid  alemenl. 

Nerfs  Irijiimeau  el  \’l''  jiaire  sonl  un  peu  [dus  aid ('■r'ieiirs. 

Les  nerfs  mixles  enx-m''mes  resleni,  au  voisimifre. 

Les  rapporl  s  vasculaires  sonl  ('■/ralemenl  Iri’is  iiuporlanls  :  ('.elle  iveion 
vensine  en  (dïel  avec  le  I  roue  hasilaire  ipii  ('‘melà  (•(■  niveau  l’arlère  aiidi' 
I  ive  inlerue  passaid  en  avaiil  des  Vil''  el  VilL'  paires.  L’arlère  e(’‘n’diel- 
lense  moyenne  se  diri^u’  en  avaiil  de  rant,de  landis  ipie  la  (■('■réhelleuse 
inférieure  nail  au-dessus,  el  se  dirif^e  en  arrière,  lùiliu  les  ph^xiis  ehoro'i'das 
laléraux  du  iV  venlrieiile  se  diri^uiiil  Iransversalemenl  vers  les  aimdes 
lali’n-aux  du  diverlieule  el.  sorleni,  ]iar  les  Irons  d(‘  Liisidika. 

Si  nous  ajoiilons  ipie  les  [larois  osseuses  sonl  re(-ouverl es  par  les  riiiî' 


TUArEUItS  DK  L' ANGLE  PONTO-CÊrtÊrtEIJ.EUX 


ningos,  et  (|U(‘  Louliis  les  j)ain^s  craiiicnnos  sont  cntoum's  d'araoluioïdo, 
nous  compn'ndroiis  sans  ])ciii(‘.  <]iu‘  las  iiiineiirs  de  l’an 
leux  peuvenL  èLns  d'origine  Lien  diiréreidc. 

is  n'avons  pas  limité  notre  éluder  aux  i 
:!  et  (|ue  nous  avons  rru  utile  d(î  l'aire  une  étud(“  s 
’  <ie  la  région. 


1  "  Les 

2*>  /.PS’ 


A.r,s  /,//nrnr.s-  prnvcnani  d’iuir  l<<xinn  de 

voisinaor 


^1”  Tnmnirx  d'orujiue  rusnilaiir  ; 
'J'iiint’nrs  ni<dnsl(ili<jiii‘f<. 


Du  rvnudid 
Du  /r«  Vriilrirule 
D'iinP  Irsinn  de  l’ondlle 
eholesléalonie. 


l  l’autres  lésions  I  elles  cp.e  'l’umeurs  du  V, 

^rnelmonlilcs,  tuLerculose,  syphilis,  eysticerr 
‘•ivisagées  au  diagnostic,  difïérenti.d  car  la  localisai  ion  ] 
liahil  ueihuncut  ix'nlue  an  milieu  de  lésions  i)lus  düïuses. 
l'ni  six  ans  nous -avons  pu  éhidicr  on  colliger  les  observations  de  7y\  ma- 
‘"'des.  l’armi  celles-ci,  nous  avons  en  llî  tumeurs  de  l'acoustique,  1  tumeur 
■'fiseulaire,  o  t.umeiirs  provenant  du  IV^  ventricule,  2  cholest  éat  ornes  et 


l'ni  ajoutant,  à  ces  observât, ions  ]iersonnelles  les  cas  iml.liés  récemment 
la  lit  téral  lire  im'dicale,  nous  essaierons  de  metire  en  éviilciice  les 
Pninls  qui  nous  paraissent  à  l'heure  aclu'dlc  les  plus  inl  éu'cssants. 


'l’IMI'd  ltS  l)h;  L'.M'.ol'STlOt  !•: 

,  Pilles  réali.seni  les  tumeurs  les  plus  tré.pieni  es.  l-IMcs  ont  donné  nai.ssance 
‘yl«  très  nombreuses  publications  cl  à  des  lra\aux  1res  documentés. 
■  nus  II  jivons  pas  I  inlenlion  de  re|U'endre  ici  leur  é'tude  complète  que  la 
'  lese  (](>  .1  mii(>|||,i(’.^  les  livres  de  (  iusliiug,  (h‘  ( '.hrisi  iansen,  el  c...,  ont  sulli- 


l*ut. 

Si 

IM 


dn  malade  est  dillicile  à  pré-ciser  en  raison  de  l'iiisidiosil  é  du  dé¬ 


mis  compte  de  la  dale  de  consullalii 
1  l'urent  allcinis  avant  dû  ans 

—  de  db  à  {')0  ans 

-  •  nprès  (Kl  ans 


s  consI  atons  ([ue  : 


nAKOiunn  jiT  sciiMirji 


Lp.  spxp  n’a  ])nil)al)li‘in(nil  auciiiK^  i n flncnco,  (■aiiciidariL  nous  avons  éLé 
frapia’:  de  const-al-cr  (|n(!  nol.n^  sial  isl  iqui‘  (’ilail  en  accord  avec  c(!ll(;  do 


I  paru  cln;  lo  côl.o  ffaindiO  : 


Le  côlé  Ip  ijIuh  lirijnnmnrnl  aüpiitl  i 

22/11;. 

( lcrtcîs,  nos  cas  sont  Iro]!  |icn  notnl)rcn\  pour  Lii’or  d(îs  c 
nilivos  ;  cojanidard  ,  nous  avons  cld  frappes  (pu;  nos  rcsullals  soictd.  al)So- 
iuinonl  c(jniparaldos  auv  sl.alisliipios  anlcriouros.  Nous  sif^nalin-ons  ci.p)l('- 
jnonl  (iu(5  sur  2.")  olisoi'valions  survenues  (diez  des  femmes,  2  d’etil.rc  ell(rs 
le  furerd.  au  cours  <le  la  !,o-oss<'sse,  el  nous  rajijaditu’ons,  à  e(!  sujel ,  l’irr 


//  no/rs-  a  scnhlA  que.  InnI  l’inlrnH  iVune  pIikIp  arUidlp  <Ipx  Inmcnrs  de. 
r nnmsliqnp  Icnail  à  loiirnir  Irs  plpincnh  uprrsmirps  pour  an  dinfpwslir  pré¬ 
coce  larori^taiü  une  inicrrenlion  i)liis  rapide. 

Nous  ('‘Ludiei’ons  doue,  plus  ])arl,ieul ièremenl  les  moites  de  dchnl  (pii  m(‘- 

,  sonl  Irfis  V 


]»(‘uv(‘nl  ('lr((  livs  jiri'jiidieialilos 


rériode  de  déhni. 

■Nous  pensons  avec  la  majorilé  des  ailleurs  ipie  le  di'dnil  s(‘  fail  d’une 
fai'on  à  peu  jirès  eonsLanle  par  des  I  ?■oullles  aiidil  ifs.  .Mais  en  ]>ral  iipie,  il 
n'en  esl  pas  loujoiirs  ainsi. 

Certainsmalades  ne  s’impiif'lenl  jias  de  leur  (dal  de  sanléel  n'al  I  rilmenl 
(pie  pou  d’im]iorLane(‘  à  une  surdilé  ipi’ils  ra|iporlenl  Iroj»  souvenl  à  une 
sidérose  du  lympan  (ojiinion  parfois  aeerédilée  jiar  un  spi’sdalisle  ololo- 
■risto  donl  re.xamen  aura  élé  Iroj)  rapide). 

D’aulres  malades  enfin  ne  s’ajierciuvenl  pas  do  leur  snrdilé  unilalé- 
ralo  ol  sonl  les  jiremiers  surpris,  lorsipie  l’examen  la  nnel  en  évidence. 

’l’oiil  ceci  ]>our  din'  (|ue,  dans  bien  des  cas,  les  malades  ne  viennent 
])as  consulter  jioiir  des  troubles  aiidilifs.  Ils  n’envisaeimt  le  di'diut  de  leur 
maladie  et  no  viennent  eonsuller  (pi’à  l’apparition  d’un  autre  symjilôme- 

Dans  nos  42  observations,  nous  avons  jui  noter  ; 

23  observations  dans  lesipndles  le  début  se  lit  par  des  troubles  auditifs  ; 

(i  ayant  débuté  jiar  dos  eéidiab'es  ; 

2  -  -  --  troubles  do  l’ibpiilibro  ; 

2  '  -  -  -  •  -  -  -  oculaires; 
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Nous  voijons  donc  (jitc  dans  17  observalions  sur  13,  le  dchul  ne  parul 
pas  se  faire,  par  des  troubles  audilifs. 


Lios  l•^‘(,a^(l('‘(‘. 


<'.’osL  ainsi  qi.c 


t  l■l)LlVl)ns 


12  malades  ayant  emisidté 


t; 

T) 

8 


8 


enti-e  la  â®  et  la  Kl*'  année  ; 
mdrela  10®  et  la  20®  année. 


or.  qn'il  était  antretois,  est  encore  l)eaiieoup  trop  faible,  lleaucoup  d<; 
•nedf'cins  atterndent  encore, pour  faiiai  ojtérer  leurs  luahubïs, d(!  voir  appa- 
'■aître  (h's  si^ties  d’hypertension  intracrânienne.  Troj)  souvent, b's  malades 
^'n'iv(mt  ave<;  ums  amaurose  e,onq)lèle,  un  .lésécpulihre  total,  ou  une  at- 
t'iinte  nmltii)le.  (b;  paires  crâniennes  avec,  troubles  l)ulbaires,  traduisant 


Pi'e.ssive,d(!vient  très  f^rave  et  quand  le  malade  .suiq)orl('  l’opération,  la 
0-eu])ération  est  très  modérée.  Iuî  malade  reste  av(‘u^d(^  et  son  désé(piilibr(î 
"’fîst  (pu;  peu  inllueneé. 


>'adi„j,rapbies. 

•M  iModes  de  débul  :  a]  Le  débul  par  des  Iroubles  audilifs  est  le  ])lus  fré- 
‘lueid-  (‘t  présent(;  un  ti'ès  f,M'and  intérêt  |)uisqiril  orienle  immédiatement 
''•‘rs  une  lésion  po.ssible  d.>  l'aeouslique. 

J  anlàl  ce  sont  des  Iroubles  Iraduisanl  l'alleinle  de  la  raeine.  cocidéaire  : 
J'Hirdoiiiiements  d’or(dlles,  siillements,  frémissemeids,  bruits  de  son  de 
’^lfH'hes  et  baisse  |U'o<rressivi‘  île  raenilé'  audilive. 


UAHQUlKIi  JCT  SCIIMiri: 


;  nonl  ilrs  Innibles  reslibiilaires  qui 
siuil,  [.eu  à  peu,  av(M; 


Tnnlùl,  mais  moins  jir 
sunl  les  premiers  en  date. 

(<(;  sont,  alors  îles  Iroubics  da  l’(‘(|iiilibrc  ; 

(IcviaLio.i  d’un  rôLa. 

Plus  Houvcid.  ('(î  Hoid.  di's  vcrl.i^u's  vrais  avec,  scuisaliuri  d(i  ruLal  iuu  dus 
ubj(.‘ls.  Pour  (iraiiiffcr  SPîwarl-  cl  (loriloti  llohncs  le  sens  rolaloirc  d(îS 
objets  se  l'erait  du  eôL(‘  sain,  et  les  mouveineiits  illusoires  du  corps  se 
l'eraietd.  du  côte  oppose. 


lions  du  nialad(^  cependant,  le  déeidiitus  sur  le  côté  .sain  parad,  les  <liini- 
nuer,  tandis  (pie  le  dc-enbitus  sur  le  (■("'itii  malade  les  aufîmenti'. 

('.es  V(;rti<jes  peuvent  s’aecompai^ner  de  (dinte  et,  dans  (piebpies  cas, 
exceptionnels  il  est  vrai,  ils  ord,  [ui  simuler  la  maladii;  de  .Mi'mic'ire.  ( ’.usbing 


.  le  diagnostic  s’orienle  vers  une  l(’'sion  ( 


Les  troubb's  veslib 
eoe.bb'aires  et  raiiidernen 
VHP'  lia  ire. 

.Mais  parfois  les  I  roubles  v((stibulaires  peuvent  ('‘tre  les  premicu’s  (m  date 
(nombreuses  ob.servations  le  signalent,  et  4  des  iml  res  viennent  confirmer 
ce  fait).  Dans  ces  cas,  le  diagnostic  csl  tr(“s  dillicile,  car  vertiges  et  trou¬ 
bles  de  l’iaiuilibn'  font  penser  à  nue  l(‘sion  c 
1); 


toujours  sur  le  côté  le  premier  atteint. 

Ces  troubles  de  la  VHP'  paire  ont  une  im].ortane,e  eapilale.  O  qu'il 
impnrle.  sarlonl ,r,'esl  de.  bien  préeiser  qu’ils  jurenlles  premiers  en  dale,  car 
parfois  ils  jieuvent  (exister  secondairement  à  une  bypertension  intracra- 


b)  Les  formes  ne  débulunl  pas  pur  des  troubles  audilijs  st 
jilus  rares.  Plies  sont  ceiiendatd.  incontestables.  Nombreux  auteurs  (“ii  ont 
signalé  la  possibililé  :  liériel  et  Barbier  ont  rappelé  ce  fait  dans  le  Journal 
de  Médeeine  de  Lijon  eu  P.KÎO,  et  Bériel  et  Devrai ,  au  Congrès  de  Berne  en 
PJdl  y  insistèrent  à  nouveau.  Ils  expli([uent  les  faits  par  la  nature  des 


ir.soità  l’intérieur 


dance  à  d('4.ruire  les  eylindraxes  ipii  eoutinnent  à  c 
de  la  tumeur,  soit  à  la  périphérie. 

Ces  formes  seront  toujours  d’un  diagnostic  diHieile;( 
t(U(!l(iues  temps  d'évolution,  l’ai  tidnte  d'aul  n 

intracrânienne,  des  signes  di.scivts  d’atteinle  du  VHP’ 
i  minutieux  des  nerfs  vestibniaires  et  coeliléaires 

t  la  source  d’iu’reiirs 
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Des  formes  avec  troul)les  oculaires  ; 

Des  formes  à  début  brusque  ; 

Des  formes  révélées  par  l’apparitioii  ra[)i(l(^  d'un  syndrome  iriiypcr- 
tension  intracranitinne. 

a)  Les  [ormes  (lonloiirenses  ni'  sont  jias  fri’qiicnles,  ceiiendant  .lurneiilié 
dans  sa  llièsi'  sis^nale  l’exislence  de  céphalées.  ( aisbin^r.  dans  son  livre, 
insiste  sur  la  possibilité  de  douleurs  dans  la  région  frontale,  occipitale,  et 
niême  rétro-orbitairi'  ;  parfois  des  accès  violents  de  douleurs  sous-occijii- 
tales  entrainant  une  raideur  du  cou. 

Dans  6  de  nos  observations  nous  avons  retrouvé  un  début  par  des  cé¬ 
phalées  ;  elles  ne  nous  ont  [)as  ])aru  avoir  de  siè^e  bien  détei'ininé  ;  dans 
•>  observations  sur  6  elles  s  accompat,maient  de  stase  papillaire  et  parais¬ 
saient  sous  la  déjiendance  de.  riiypertension  inl  racranienne  ;2  d'entre  elles 
s’aecompa^înaient  d’une  attilude  penchée  de  la  tète,  d’un  véritable  Torli- 
''olis  (loiilonrenx  ainsi  qu’il  est  fri'ijuent  d'i'ii  rencontrer  dans  les  hyperti'ii- 
sions  eoiisi'cutives  à  des  tumeurs  de  la  fosse  postérieure. 

l’ius  importants  sont  les  cas  dans  les([ue!s  les  phénomènes  douloureu.x 
tetnoiirnenl,  de  Valleinle  du  Iriiumeau. 

La  névralgie  faciale  est  très  rare  au  cours  di's  tumeurs  de  l’acoustique  ; 
nous  en  avons  cependant  observé  un  cas  particulièrement  intéressant  : 

tj’était  un  malade  présentant  une  névralirie  paraissant  essentielle,  ayant 
résisté,  à  l’alcoolisation.  De  malade  se  décida  à  faire  pratiquer  une,  neuro¬ 
tomie  rétro-gas.sérienne.  Celle-ci  fut  pratiipiée  par  le  Dr  Petit-Dulail- 
hs  qui  emjiloya  la  voie  [lostérieure  pri'coniséejiar  Dandy. De  ni'uro-chirur- 
tfien  en  jiratiipiant  son  opération  put  constater  re.xislence  d’un  petit  neu¬ 
rinome  de  l’acoustiipie  qu’il  put  enlever  complètement.  De  malade 
!,'nérit  tol.alement  et  les  douleurs  n’ont  jilus  ri'apparu. 

■\  ce  ])roj)os,nous  rappellerons  rinli'‘rèt  de  la  voii'  jiostérieure  de  Dandy 
pour  neurotomie  rétrogassérii'une,  car  Dandy  lui-méme  a  rencontré  18  tu¬ 
meurs  sur  250  opérat  ions  et  Petit-Dul  aillis  en  rapporte  4  cas  sur  24  inter¬ 
ventions. 

Dans  d’aut.ri'S  (Observations,  le  di’ibut  se  lit  par  des  algies  violentes  de 
*'ype  névralgii]  ne,  apparaissant  en  meme  temps  que  des  troubles  auditifs. 

Dans  2  autres,  enlin,  l’atteinte  t rigémellaire  fut  le  premier  signe  en 
date,  se  traduisant,  pai'  des  dysesthésies  (engourdissemi'iit,  sensation  de 
joue  en  carton)  débutant  dans  la  région  malaire  et  s’étendant  ensuite 
^  l’héiniface. 

Dans  rpiehpies  lias,  la  tumeur  peut,  s’accompagner  de  néoralçfie  du  (jlnsso- 
l>linrjin/iieu  ainsi  qu'en  témoignent  les  observations  de  Weisenburg  en 
DtlO  et  certaines  observations  de  Dandy. 

b)  Les  [ormes  dèbulanl  par  des  Iroubles  oealaires  sont  beaucoup  plus 
'■ares. 

l.’ai.teinl  e  du  M.  O.  Ph,  qui  était  ret;ardée  comme  un  symptôme  précoce 

répondait,  pour  C.ushing  à  un  étranglement  du  nerf  sur  l’artère  céré¬ 
belleuse,  ne  nous  a  pas  paru  fréipiente  au  début  de  l’évolution  des 
Dimeurs  de  racoustiqui'. 
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,  la  l)i[>l<)pi(!  fui.  I(!  syrnjiLôiiK!  <ui  appaiviua;  i 
la  cooxislatua!  (la  sl,aB(!  papillaire;  (;l,  de  I. roubles 
audifil's  (d.  nous  pensons  (pie  dejniis  lonf,d,(;nips  eeux-ei  (‘voluaienL  sans 
avoir  iiarfieulif'reinenl.  in(]ui(‘L(’  le  malade. 

e)  /.('  débnl  hrnüfjiu-  (’sl  i-xcepli'iiwH  ;  nous  avons  suivi,  à  la  Saliiêlrii'-re 
un  malade  du  1)''  Garein  (pii  yin'-senl  ail.  um;  (“volulion  bien  ]tarl  ieulii're 
suse(;j)l.ibl(;  d’i'içarer  le  dia^nostie  (d.  dont.  l’oliseirvaLion  eomjdi'd.e  vi(;nl. 
d’i'dre  pr('sent('(;  à  la  Socii'ü'  de  .\(;urolo^d(;. 

11  s'ai,dssaiL  d’un  bomme  de  2.S  ans  ipii  fiiL  jiris  bru.sepicmenf  d’un  ver- 
I  lire  (d  eoniraint  de  s'aecroidier  à  un  niverbf're.  ( '.onsideuV;  comme  l'd.ant  en 
(’dal.  d’ivresse,  il  fui.  eonduil.  au  jiosl.e,  et,  le  (lia>,mosl,ic  paraissail  d’aulant 
jdiis  vraisemblable  (pie  la  mandie  (’d.aiL  Lre'is  ineerl.aine,  el  (pi’il  existaif 
d’embbbi  un  (jerLain  (ley;r('‘  de  dysarl.brie. 

Il  falluL  un  examen  muirolorîiepie  eonifiletel  diriereiiLes  invesi  iu’al.ions 


((u’il  ne  s’a'pssail  ipn;  du  (l('d)ut.  ajijiareuil  de  la 
(pie  si  l’on  avait  eu  l’occasion  d’examiner  le 


Il  s'affil,  en  réa[ilé,<lanx  ees  eus,  heniironii  plus  d'une  pousxée  éi'idnlh'e 
très  (l'upië  line  d'un  déhul  réel  ;  mais  il  n'im  est  jias  moins  vrai  (pi’en  (di- 
niipie,  le  diaf,mostic  devient  alors  tn'is  dillicile. 

d)  l'inlin,  dans  (piebpies  oliservations,  le  di'dmt  peut  cire  tout  à  fait 
trompeur,  se  traduisant  par  des  troubles  de  l’i'dat  ir('m(-ral  avec  astluuiie, 
faliirue.  Il  s’a^dt  le  |iliis  souvent  de  formes  dans  lesipielles  riiyiMud.ension 


intracrânienne 


arrive  précocenieni ,  s'accomiiaf'iianl.  de  (■(■|)bal(’es,  de 
de  troubles  psyidiii[ues  ;  jiarfois  im'mie,  il  existe  un  V('ri- 


table  (l(‘robement  des  jambes,  comme  il  est  frispienl.  d’en  rencontrer  dans 


de  la  fosse  poslibieiin'. 


Siirnalons  enlin  (pie  Hoij;er,  l’ayaii  (d.  Siim'on  ont  ra]i[)orl.(‘  l’observation 
d’une  tumeur  à  sym])l,()matoloi,de  ei'n'dxdleiise  pivcoee  (d.  prédominante  <d. 
([ii'ime  (d)servation  de  lîarri;  (d,  .Mid./.i^er  avait  (b'dmti’'  jiar  des  troubles  de 
la  d('''.dutil  ion. 

Tids  sont  les  dilférents  modes  de  début  ipii  nous  ont  |iaru  le  plus  inléres- 
sanls  à  sifiiialer.  Nous  voyons  (|u’ils  sont  nombreux  et'soiiveut  (l’as|)e(d 
trompeur.  I‘;tant  donnée  rimportance  d'un  (lia}.piosti(;  précoce,  ils  doivent 
inciter  à  un  examen  métliodiipie  et  conpibd.  pour  leipiid  il  faudra  le  con¬ 
cours  du  iieiiroloyMsIe,  de  l’opl  bal nioloydsi.e,  de  l'ol.oloxiste  (d,  du  radio- 
ynaidie. 


l'iXAMi'N  (a.iNi(ji:r:. 

Il  est,  à  c(d  te  pi’adode,  souvent  n(''ij;atif,  car  I  li(’'oriipiement.,  il  s’agit 
d’une  ]i(dile  tumeur  du  nerf  auditif  (pii  n’a  jias  encore  comprimé  les 
formations  voisines  id  ne  s’aee(jni]ia^me  ipie  de  signes  d’irrital  ion  vesü' 
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biliaire.  .'Vvee  le  |)i-  Aubry,  nous  avons  insislé  à  dilTérenles  reprises  sur 
l’importance  ,1e  cette  piu'iode  et  montiv  tout  riut.uTt  ,1e  l’i^xarnen  laliy- 
rintlii,jui!. 

Nf'annuiins,  re.xanum  i-liniipie  fiourra  luelt.r,'  ,‘n  ,‘vi,l,*ncc  les  sigm's 
cochbWi-ve.stibulaires.  11  l'amlra  s'attacher  à  bi,m  faire  pna-iser  lï'volution 
•  le  ra,'uité  audilive,  1,‘s  bruits  subie, -tifs  auri,'u!aires,  et  1,>  ilei^ré  et  l'iin- 


<  bi  l'duiliera  avec,  soin  les  troubles  ,!e  r,’',(uilibre  : 
bc  slalionnemcnl  dchuul  est  souvenl  dilli,-!!,;  ;  le  ii 
et  parfois  même  à  londier  ,lu  c<''it,‘  de  la  lui 

aufi:m,mte  ce  trouble,  et  parfois  il  existe  un  viudlable  sijrne  de  Iti 
L'qiiruiu-  de  la  pidxioii  moiilr,'  ,pie  ,lans  1,-s  lumeurs  de  l’aiiyde  le  n 
"  'lécolle  )>  plus  du  ,'ôt,'‘  ,1,1  la  lumeur  ,pie  ,lu  côti'  oppos,''.  ^ 

La  marche  aveu<lle.  m,‘t  en  ,'videni'e  la  ib'viat i,m  angulaire  qui  se  fait 
du  cil,-  d,;  la  lumeur.  .A  ,'etle  ibAialion  se  suraj,uite«,)uvent,  dès  cdte 


La  déidalian  siiiinlaaée  île  l'index  ibiit  I  luairiipH'mt'id  se  proiluire  au 
niveau  d,‘s  2  iiule.x  et  s,-  faire  ,lu  i-rit,'  ,1e  la  lumimr.  ('.et te  iV’pde  n’est  pas 
•-••mstant,',  ,'ar  souvimt  la  ibA  iat  ion  esi  abs,mle,,d  parfois  elle  est  ib-jà  limi- 
ti’e  à  un  seul  bras. 


L’élude  du  ni/.s/uf/nin-;  npnnlané  est  iiarl  ii'uli(''r,Mnent  imi>ortante  car  il 
•ainsi  il  ne  un  sipm,'  île  ])ri'mi,‘r  onlr,-.  'riu-orii|uem,'nt  à  i  idti'  jii'riode,  il  l'st 
vesi  ibiilairi'  jiur  id,  jiri’’'-'enli'  lies  caraid,''ri‘s  suivants  : 

Il  i‘st  diri^i’’  ,!u  c'it,'  oppos, '■  la  limu'ur  ; 

U  est  irintimsiti'  moyiume,  souvenl  il,‘  ili'gr,’  H  s, don  la  idassificat  ion 
•J’Ali’xaiider. 

Sa  forme  l'st  liori/.ontali'  rotatoire  !]iarfois  il  j)i,’'sen(e  •b-jà  une  forme 
pure,  1,;  ],lus  souvent  horizontale'. 

Lnjin  les  épreuves  d'éipiilibralion  l'd.iulii'cs  il'abord  (die/,  l'animal  ]mis 
uppliipu’'<'s  à  la  neiiroloei,'  par  Itademaker  id  t’iiircin  •lonmmt  des  r,'‘sul- 
bds  inti'ressanis.  (larcin  jauirsuivant  ses  travaux  avec  .\ubry  juuise 
Uu’idles  pourraient  ajouter  un  l'di’mient  de  diaenostie  entre  les  alîcdions 
pi’u  ipluudipies  et  centrales  :  dans  les  alTeid  ions  centrales,  il  y  aurait  absenci! 
'^'s  r('lb‘xi's  labyrintbiipies  d'i'apiilibration  alors  (pie  dans  les  al'fections 
lu'‘ri])li(''ri,pies  ces  n’ilcxi's  ri'apparaîl  raient  dès  le  di’duit  de  la  luhiod,'  de 


•\  CCS  siymes  idiniipies  (jlie  tout  neuroloeisi e  ]>eut  recliiu'idier  nous  ajou- 
l■•'^ms  ipi’il  faut  ('d.mlier  avec  .soin  : 

l.'i’d.at  des  paires  craniimncs  —  en  parliculier  une  l(■<;ère  atteinte 
'bi  et  du  Vil  : 

l.es  siifues  ci‘ri'di(dleux  ipie  l'on  nieM  ra  en  ('•vidence  par  l<‘s  manœuvres 
''2assi,pies. 

ba  coexistence  d,‘  c,‘s  sympb'unes  est  à  cd  te  p,'-riode  liiiMi  discrète.  Leur 
'ut,'rèt  disparait  d.'vant  l'inqiorl  anc(‘  des  siymes  co(dd,'',i-v’estibiilaires.  11 
buil  alors  b‘S  faire  conlirmer  par  un  s[),'cialiste. 


liAHOUnCIt  ET  SCIIMITE 


MxamI'.n  ()’i<)-miiN()-i,Ain'N(;()i.oijiyui',. 

>  L’élude  lia  nerf  eurhléein  sfîra  l’aiLc  par  l(‘s  procàilàs  habituels,  sur 
is  ii'iiisisl.rroiis  i)as.  Aubry  dans  un»;  réreut.e  él.uile  a  iiionl-ré 
U)ut  riiitérèl,  (rua  examea  arouraél.riipu'  ia(‘lli(i(li(iuc. 

Les  si;^Mies  eocliléaires,  jKuir  cel.  aut.ear,  préseul.eraieal  les  situes  parli- 
fuiliers  (pii  s'isairl  aal.  de  raoiiuaa''l,rie  elassiipie  ea  l'eraieal.  de  vib  ilables 


est  plus  aecealaée  à  la  voix  (pi’ai 

r]  Le  d,:!:)  [in'seal.e  uae  ditaiaulioa  I  ivs  ael.Le. 

A/a/s  ronlrairemenl  à  l’aroumélrie  rlussiqne  : 

Uj  l’ivcoeiLi'  d(‘  la  surdiLi-  [xair  les  soas  Graves,  di'-jà  retnaripu'e  par 
lihese  et  Sieheaiuana  ; 

II]  Schwahaeli  tiioias  raeeourei  ipie  dans  les  surdiliW  de  perceiil.ioa  ; 

e)  Le  Weber  moias  rraaelieaieal  lali'ralisi'  (pie  dans  les  autres  surditi'S 
labyrialliiipies. 

2“  Le  nerf  iienlilinlaire  nous  arri'Icra  beaiieoiij)  |ilus  loat!;iiejaent.  Avec, 
Aubry,  lanis  avons  (‘avisai^' deux  périodes  dirii'reati's  :  ruae  pnVoee  oi'i  la 
tiaaeiir  encore  petite  ne  lèse  (pie  le  iKa-f,  c’est  la  [iliase  I  roaeulaire  ;  l'autre 
plus  t  ardive  lii’-e  à  l'atteiate  des  noyaux  vest  ibiilairi's  cent  raiix  par  l’ac- 
croisseiaeat  de  voluaie  ite  la  lauaeiir  ipii  vient  conipriaier  la  zone  bulbo- 
liroliibéraalielle. 

I  )('ià,  mais  avoasiasisté  sur  la  seliéaial  isatiiai  de  ces  deuxidiases  ipie  Liai 
nuieiaii  re  t  rès  rareiaent  ea  cliaiipie  et  mais  retiendrons  avant  Lait  (pie  la 
KHinphmaloloiiie  reslihulaire  des  Inmeurs  de  l'aiujle  est  iulermédinire  nu  siin- 
dronie  labi/rinlltùiue  jiéripliériiiae  el  an  spndroine  reiilral. 


s  l’avenir,  voir  les  i 


ait. 


lo  L'éprenre  ealoriijne  est,  c(a-l,aimamait  la  plus  inifiorl itiil e  des  épreuves 
labyriiitliiipies  (ai  pia met  I  aiit  d’exaiiiima-  un  s(ad  labyrinthe  à  la  lois. 

aj  Du  râlé  malade,  (’.etle  épriaive  nionire  un  siffiie  important  :  r’ed 
rine.irilaliililé  lolale.  Le  plus  smiviait,  lai  elTel,  dés  le  premier  examen, 
l’épnaive  calmaipie  inonire  du  ciUé  de  la  tiiimair  une  inexeitabilité  {•oni- 
pl(’;te  ;  c’est  ainsi  (pi’iin  litre  d’iam  t  rès  froide  ou  tn’is  chaude  ne  provoipia 
amaine  réacl.ion  nysl,iufnii(|ue  el,  cette  absemai  de  nysla^Miiiis  provoqué  se 
retrouve  dans  laaites  les  posilions  de  la  tète,  aussi  bien  en  jiosition  I 
(|u'(ai  |)osili(ai  III  de  liriiniiif's. 

Dans  nos  17  (haaiiéri's  obsia-vai.ions,  Ib  fois  (ad  te  rèy:le  s’est  vérifiée,  de 
t(dle  sorte  (pi’rai  p(ail-  adimd  l  re  (aanine  réjrie  générale  ijne  la  ronserralion  de 


TUMKUns  DK  VANGLK  PONTO-ClillÈBKU.KUX 


267 


I  inexrilabililé,  siirloid  si  le  sundronie  mniroUujiqae  des  lumenrs  de  l'angle  esl 
nu  e.otnplel,  plaide  en  jaeeiir  d'une  lunieur  ponlo-eéréhelleiise,  donl  le  poiiil 
de  déparl  ne  sérail  pas  la  paire. 

A  côL(!  (l(ï  la  réaclioii  tiysl  a|.niii(|ii(‘,  les  aiilirs  (‘làinanls  du  réflexe  vesli- 
bulain^  à  l’épreiivi;  caloriqiui  sont  (‘“■aleitieiil,  ahseiils,  inènie  dans  les  cas  où 
il  persiste  des  r(!stes  dù^xeil  ahililé.  (’/est,  ainsi  (pu^  la  sensalion  ve.rligineiise 
esl  louionrs  absente  el  que  la  déiiialion  provoquée  des  inde.r  n'e.iisle  pus.  S'il 
<!xisl-e  une.  déviai, i(jn  spontanée,  celle-ci  n’est  ])a.s  niodilié(‘  que  l’on  emploie 
l’eau  (diaud<!  ou  l’eau  froide  (Caishirif;,  cependant,  dans  un  cas,  a  pu  obt(!- 
nir  uru!  déviation  des  index,  mais  ce  fait  reste  exceptionnel). 

Knfm  l’équilibre  n’esl  pas  modifié,  (d  s’il  existe  une  inclinaison  spontanée 
<lu  eor[)s  (en  fiénéral  du  côté  de  la  tumeur),  cette  inelinai.son  n’(‘st  pas 
inodiüée,  qiudle  que  soit  la  tettqiératurc'  de  l’eau  et  la  position  d(!  la  l.ête. 

Du  râlé  sain,]v  labyrinthe  devrait  tbé'oricpiement  être  normal,  et  cette 
iriLé^rilé  du  vestihuh!  (qiposé  siu'ait  de  rè^hi  si  on  avait  la  elianee  d('  voir 
le  malade  dès  le  début  de  la  tumeur. 

Mais  1(^  plus  souvemt,  lors(pi’on  examiiu'  1(‘  mabule,  il  existe  déjà  des 
inodilieations  labyrintlii(pies  du  côté  sain  : 

Soit  pai-  méeanisnuï  de  eonqamsation,  qui  est  un  fait  d’ordre  général 
<lan.s  l(!s  alfeetions  du  labyrinthe  périphérique  ; 

Soit  par  action  des  centres  vestibulaires  lorsque  la  tumeur  vient  au  con¬ 
tact  de  la  zone  bulbo-protubératdicdle  (mais  il  s’agit  alors  de  troubles  cen- 
l^eaux  (pi(î  nous  étudierons  jdus  loin). 

Dn  réalilé,  la  eompensalion  dans  les  lumenrs  de  l'angle  n’esl  loujoiirs 
'lu’ébaueltée  (d  s(!  traduit  jiar  rabs(uic(î  de  sensations  vertigineuses  {erovo- 
flnées,  par  (hes  réactions  yiaresseuses  (h‘  déséquilibre  et  d'indication  provo- 
<piée. 

2^^  L’épreuve  rolaloire  dfwnc  des  résultats  itujins  nels  (pie  l’iqu-euve 
ealoriepie,  car  elle  interroge  les  deux  labyrinthes  à  la  fois. 

11  est  vrai  qu’idle  les  interroge  de  fayon  très  inégale. 

I>ès  c.ette  période;  (hs  début, on  nud.  (ui  évidence'  h;  défaut  d’e.xcitabilité 
‘b;  labyrinthe'  ilu  côté  tumoral  :  de;  ce;  ce'ité  h'  nyst.igmus  lu'  dure'  que  epie;!- 
flu(;8  se'e'.oneh's  ;  ilu  ceàté  oppose'  il  est  égah'm(;nt  diminué  d’inte'nsité  e't  de 
•liirée,  il  bat  jiar  ('xem|)le  20"  au  lieu  de;  30"  e'nviron. 

(telle  eompensalion  qui  n’esl  qu’ébaueliée  nous  parait  un  bon  signe  de 
bimeur  de.  l’angle,  car  elle,  nous  parait  être  le  lémoin  d’une  parlicipalion  rela- 
dvemenl  préeoee.  des  troubles  vestibulaires  eenlrau.c  (l'absence  eh;  eompensa¬ 
lion  étatd.  un  signe;  d'origiiu'  c(;ntral(;). 

11  (;xist(;  ('('[U'iidant  (h;s  cas  où  la  compe'iisal ion  se'inbh'  jiarfaite'  et  h's 
deux  nysi.agmus  posl.i-otatoire's  s’égalise'iit. 

L’épreuve,  galvanique  ejui  agit  sur  rens(;mble  des  c('ntres  v(;stibulaires 
donne'  des  renseignemeni  s  bien  variables.  Parfois  réactions  pre'squc  norraa- 
las,  parfois  réacl  ion  nystagmiejue;  normale' a vei'  réaction  de  chuti;  anormale, 
parfois  inv('rs(;m('nl ,  chute;  normale  avec  nysi.agmus  pi'ovoepié  anormal. 

Nous  voijons  loul  l’intérêt  d’un  e, rumen  labgrinlhique  préeoee  el  fait  avec 
prévision.  Il  réalise  rerlainemenl  l’élémenl  le  plus  imporlanl  du  diagnoslic. 


ET  SCIIMITE 


Les  aiihrs  e.mmnis  romi.lnnnümirs  xonl  ni  ,>ljH  d'un  inln  fil  bien  moindre. 
L'e.mmen  den  nenr  eu  clïi'l'.  à  rcll-c  ])ri'iii(l(;  lUî  l'ail,  hahiUieliaincnL  (|ui; 
conlirtiicr  raiicsllK'sic  (■(irnàcmic,  le  iiy.^la^mus. 

l'arl'dis  il  i)oiiria  mi“l!rc  an  àviilciica  une  all.einle  du  inoLi'ur  neulairo 
e.\l  iTne. 


lûi  r('alilé,  celle  allcinic  de  la  Vl''  paire  ne  nous  a  paru  ni  rr(’(pieide  ni 
jiréeoce,  el,  nous  ne  l’avons  rel  ronv'a!  (pie  1!  lois  elle/  des  malades,  parais¬ 
sant  an  déhnl  de  leur  alTeetion. 

Le  rôle  le  pins  iinporlant  de  roidilalmoloeisie  ivside  eerl aineineiit 
dans  ecini  d’i'd.ahlir  s’il  e.\isle  de  la  stase  [lapillaire.  ( '.ertes,  l’e.xistencK  dî 
slase  pajiillaire  est  un  point  partieni i('‘remerit  importani,  pnisipi'elle  eoni- 
mandiï  à  elle  seule  l'inl erveid  ron  ;  mais  il  l'anl  Iden  se  ra[)pel(‘r  ipi’elle  est 
souvent  inexislanle.  jniisipie  dans  115  (diservations  il  n’existait  aneiiii 
I  rouille  de  fond  d’ceil , 

I  )ans  ipie|i[nes  cas  il  existait  un  l('■^o■r  (edi’une,  des  veines  un  peu  dilati'es, 
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dos  papilles  lo^èroiiKinl,  llmios,  et  r(‘p('iidaiil  !'o])orat  ion  mont  rail  une  Lu- 
monr  déjà  vohuninouso. 

Nous  pouvons  dire  ([lu^  si  la  slase  ])a|)illairo  coumiauih'  l'iid-orvont ion, 
l’absence  de  stase,  ne  commande  pas  l’abstenl  ion.  Si  b's  diaiinost  ies  eli- 
ni(pies  et  ololof^iipies  soid.  conconiaid s,  il  l'anl  irderveuir.  ('/est  en  se  sou- 
ineltant  à  celle  rè^de  (|u'il  est  permis  d'esiicrer  (ro])érer  les  malades  préro- 
eeiiumt  et  de  l'aire  enivre  iilile. 


l-i'i-xamen  i‘it(lioiiraii!Hi]ii.e  peut-il,  dèseetle  période,  apporler  des  ariju- 
nients  favorables  an  dia^moslic  ?  Nous  ne  le  pensons  jias.  car  dés  le  (b'bul, 
il  ne  jiourrait  exister  (pi’un  aifrandisseinent  du  I  rou  audilif  interiu',  et  il 
est  toujours  particulièrement  dillieile  d'inti'rprél er  c(‘tte  luodirication. 

Henschen,  1(‘  ])remier,  altira  en  l‘,)12  rattention  sur  les  aspecis  du  trou 
auditif  iutei-ne  au  cours  des  tumeurs  de  l'acousl  iipie. 

Mais  tous  les  auteurs  étaient  d’accord  pour  reconnaître  les  dillicultés 
d’interjirétal  ion. 

Slenvers  en  l'J22  ainiorta  sur  ce  sujet  de  ])ré(  ieu.x  dueumenls. 

Mil  l‘.J2.">,  M.M.  (luillain,  .Majouanine  et  tlirot  faisaient  un  article  d’en- 
^^emble  très  documeulé  sur  lesas])ects  radioy;i-aiibi(jues  de.s  tumeurs  ponto- 
eérébellnises.  t'-es  derniers  auteurs  rap[)eluient  les  travaux  de  Stenvers 
<iui  insistaient  sur  trois  jioinls  capitaux  pour  la  prise  et  l’interprél ation 
des  clichés  radioirraphiipies  ; 

1  “  1  ,a  nécessiti''  de  fairi'  toujours  une  radio^rajiliie  séjiarée  des  deux 
l'ochers  de  la  même  |)ersonne,  car  le  rocliei-  d'un  sujet  ne  pnit  se  companu' 
à  celui  d’un  antre  ; 

2"  La  nécessité  d’obtenir  imi' sym(’‘trie  pai'faite  des  deux  rochers  (droit 
'■t  ;raucbe)  ; 


d"  La  nécessité  de  connaître  l’anatomie  I  opoorapbicpie  di'S  différentes 
portions  du  roeber,  leurs  rajijiorts  eiitn*  elles  et  la  façon  dont  elh's  se  pro¬ 
jettent  sur  la  phupic. 

De  ces  trois  points,  le  Iroisiéme  est  ci'rtainement  le  plus  facile  à  réa¬ 
liser.  Théoriipienu'nt,  en  effet,  «  le  conduit  audilif  interne  s’ouvre  dans 
l’emlocràne  jiar  un  méat  ellipliqui'  à  ^nand  axe  borizoni al  (]ui  creuse  la 
lace  cérébelleuse  de  la  jiyramide  vers  l’union  de  son  tiers  ajdcal  avec, 
Son  tiers  moyen  tout  près  de  la  crête  jii'ti-ensix  De  son  pourtour  posiérieur 
*‘L  externe  toujours  très  nettement  marqué  à  son  pourtour  antérieur  et 
interne  (]ui l’est  beaucoup  moins,  on  conqiteen  moyenne  7  à,  S  mm.  (lîellocql, 
sa  hauteur  est  moitié  moindre  »  (Lhalellier). 

De  fait,  après  la  lecture  di'  nombreux  elicbés  (d,  la  prise  de  radioj'raphies 
de  crânes  secs,  on  arrive  à  n'connaitn'  faidlement  les  dilïérenles  portions 
do  rocher.  Lu  particulier,  il  est  assez  facile  à  un  mil  exercé  de  repérer  le 
D'OU  auditif  interne  iiui  se  jirojette  à  2  ou  d  mm.  au-dessous  et  en  avant  de 
l’éniinencc  répondant  au  canal  vertical. 

Mais  il  est  très  dinicile  d’en  apjirécii'r  les  contours  et  les  dimensions 
Exactes  en  rai.son  de  l’ombre  limacécnne  ipii  se  projelli'au  même  niveau. 
D’oiidire  porlé'e  jiai'  la  cochlée  se  jirojelte  en  clhd  sur  le  ])oiirtour  posti'ro- 
OxLerne  du  méat  auditif  et  le  (b'‘bordc  en  ai'rière  (fig.  2). 
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l)(^  plus,  il  csL  Lrès  dillicilc  tiialiJiro  les  plus  (Grands  sciiiis  d’oblonir  une 
syrnélrie  parfaite  des  deux  rochers  de  lelh'  sorLe  (pi’il  esL  itnpossihie  de 
coiuiiarer  le  côté  sain  au  côl.é  itiahuhu 

Nous  avons  à  ce  sujel.  (''fudi(“  de  très  uoinhi'(uix  (•li('lu’'H,  et  nous  ne  sau¬ 
rions  I  ro])  remercier  M.  Vaillatd-,  (pii  dans  le  service  de  M.  1  .edou.\-l -chard, 
à  la  Sal|)('Lrii'‘re,  a  hieti  voulu  nous  y;uider  dans  nos  reidieiadies  de  ses  prti- 
cieux  conseils. 

Nous  avons  repris  r('d,ud(.'  du  trou  auditif  sur  des  crânes  secs,  et^nous 
avons  (dierclu'  à  en  (‘tahlir  la  topoirraphie  exacte.  .Nous  avons  pris  des 
clich.'S  sliua-oscopi.pies  (riR.  3). 

Nous  avons  employii  les  diflerentes  jiosil  ions  ])r(-couis(-es  justpi’alors  : 
Stenvers,  liose,  face  avec  l'U'ojection  des  l■((cllers  dans  les  orbites,  profil... 


C.bacuric  de  ces  posilioiis  lient  l'd  re  ulile  ; 
fie  SIenvers  est  siisceplible  de  doriuer  d’importanis 
le  ti'ou  auditif  inleruc  (lii^.  d). 


Le  cliclu-.  pris  «  fronl-ne/. 


jiar  le  conduit  auditif  exierne,  et  la  synostose  orbito-malaire  »  ]uésenl(î 
l'avanlacjc  de  monirer  sur  la  nu’une  plaipic  les  2  roebers  et  de  pouvoir 


comparer  r(''lat  des  2  Irons  auditifs  (fit;;.  5'. 

Les  profils  sont  surlout  de.stiiu'S  à  lévidi'r  les  si-nes  banaux  d’Iiyper- 
lension  inl  racraiiienne. 


La  jiositiou  de  lîose  est  susce]itible  de  ri'Videi'  la  porositi"'  exafi;i''r(Mî  du 
rocher,  symptiânie  sur  leipiel  ont  insisté  i\L\L  l'.uillain,  Alajouaiiine  et 
(drol. 


Lomme  ces  auteurs  y  insistaient,  nous  avons  iép('d('  les 
coiislatcr  ^(■volution  proirressive  des  sif^nes  radioloeiipies. 
iMaliirii  ratteiilion  ipie  nous'avons  apporti''e  à  celle  ('‘tude. 


cliclu-s  iiour 


])cux  ('‘veiil  ualil  (‘S  SC  sont  produites  : 

Ou  nous  avons  Irouvi-  des  altiu'al  ions  du  l'ocber,  mais  il  s’agissait  alors 
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•ll'l 

(1(1  tumeurs  (l(‘jà  iincieiuies  s'uccompu^uuint  d’uiie  syin|(Loinal.ol()^no  pn'- 
cise  cL  (l’un  (liafriioslic  facile  pour  la(pielle  la  ra(lioj;ra])lii(>  n’ayiportait 
(pi’uu  (‘[(‘meut,  (l(‘  coufirmalion  ; 

Ou  nous  a\dtis  (‘l,(‘  dans  l’impossihilih''  de  (lislin(,mer  si  I(‘  (■(induit  auditif 
(‘lait  ayrrandi  ou  (l(''form(‘. 

A  la  jK’riode  de  (l('l)uL,  nous  devons  donc  rel-enir  (pie  la  radioffraphie  est. 
un  ('■l('■menl  accessoire,  mais  li'i  encore  nous  r(‘|)('‘l,ons  ce  (pic  nous  disions 


pour  ^(■lal  du  fond  (l'mil  :  même  eu  l'ÿlisence  de  r('sull,als  positifs,  il  ne 
faut  pas  rejeter  le  diiieiiosl  ic  de  I, limeurs  de  l’aiii^le,  si  la  cliniipie  et  l’oto- 
]o(;ie  sont  en  parfait,  accord. 

fl  nous  reste  enfin  un  e.\anicn  compliunenl  aire  :  ^(■l,u(le  du  liipiide  céplui- 
lo-rachidien. 

J>onrlioii  lotnliaiir.  tille  est  certes  siisceplilile  d'apporter  (luelipies  ren- 
seiyynements,  mais  là  encore,  il  cette  pi'riode  de  (l('‘lnil.  (die  [leiit  etre  nef;a- 
live.  ('.ependani,,  elle/,  tous  les  malades  à  ipii  nous  avons  pratiipni  cette 
(■preuve,  nous  avons  trouva'  (pietpies  modifications  aidant  au  (lia(j;nostic 
de  tumeur  : 
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a)  La  Latij.i„n  incsuiva  au  Liaudc  dàpassail,  df)  en  position  coucliôe  dans 
7o  %  des  cas  ; 

b)  La  (lisxocialioii  alhiinnno-culolof/itjiie  élail  condanle,  si  l’on  considàrcs 
0  «r.  10  coninio  liyp(Tall)unnnosa  ;  ' 

c.)  Lnfin,  la  rourhe.  du  benjoin  enihïdal  élail  mndijiée  d’une  façon  eona- 
lanle  (saur  une  observation)  soit  qu’il  existe  une  précipitai  ion  danslespir- 
iniers  tubes,  soit  (|u’il  y  eût  un  allouer,. ment  d(‘  la  eourlxi  normale. 

Ca's  résultats  ont  d’autant  ])lus  d’intérêt  ([u’ils  ne  lurent  pas  prati(piés 
lors(iue  le  malade  prés('nl  ait  une,  symptomatolopiie  très  nette  et  une  hyper¬ 
tension  intraeraiiienne  mar(|ué(‘.  ]  tans  ce  easell<‘  aurait  été  inutile  et  même 


11  faut  S(‘  rapjxdei-  en  effet  (pie  b's  tumeurs  de  l'anii'li'  sont  des  tumeurs 
•le  la  fosse  postérieure  etcpiela  ponction  lombaire  doit  êtrefaite  avec  une 
grande  prudence.  Laite  de  façon  inlempestive  sans  mesure  réüjulière  do  la 
b'nsion,  elle  serait  siisceptibb'  d'imtraînei-  de  cjravi's  accidents  fiouvant 
être  mortels. 

De  cette  étude,  nous  pouvons  relenir  ipie  la  ]iériode  de  début  est  parli- 
eulièrement  imporlanle  à  coimaîireen  raison  d(‘s  indications  llK’rajieu- 
ILpies  qu'elle  eomporli'. 

Le  dia^moslic  sera  basé  : 

Sur  la  eliiufiue,  en  se  rappelant  les  multiples  aspects  que  peuvent  re¬ 
vêtir  au  début  les  tumeurs  de  l’acousliipie  ; 

Sur  l’e.raiuen  ololoifujue,  doni  rimportance  capitale  ne  peut  éidiappcr, 
l'uisipi’à  lui  seul  il  confirme  le  diagnostic  et  commandi'  l’intervention  ; 

Sur  la  ponelion  lombaire,  (|ui,  faite  prudemmeid.  ne  lient  avoir  d’ineon- 
vénients  à  cette  période,  et  a]iporte  presipu'  toujoui’S  un  ébiment  supplé- 
itientairi'  an  diac'nostic. 

Diiant  aux  radioirraplues  et  à  rexamen  des  yeux,  ils  jommt  à  cetle 
êpoipie  un  ri'de  accessoire,  car  leur  néy-ati\  ilé  ne  p(‘rmel  jias  d’exclure  une 
liuneur. 


Lûmonu  u'iVrv'r  oi'  oro.M:rnoi.o(:u,iri;. 


Lelle  piM’iode  est  licaucimp  moins  intéressanle  : 

I"  Larce  (|ue  les  sif’iu's  deviennent  pins  nombreux,  jdus  nids,  et  [ler- 
"letlent  un  diac;noslie  plus  facile  ; 


"d”  Larce  (pie  la  tumeur  est  (l(\jà  volumineuse  et  (lueles  résultats  cliirur- 


bieii  reconnaître  (|u’actuellement  encor(‘,  c’est  la  période  (pu*  l’on  constate 
I''  |)lus  souvent  en  raison  de  la  eon.sultation  tardive  des  malades. 


Il  exisie  babil  uelleineid,  trois  ordres  de  si;,m(‘S  : 
Des  si>,mes  d’hypertension  inl  racranienne  ; 

Lue  atteinte  (l(‘s  paires  (•raniennes  ; 

1  tes  troubles  cérébelleux. 
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A)  Parmi  Ira  aiijiira  (VhiiperknaiDn  intracrnnirnnr,  iidus  ra[)[)ellcrons 
sauloniont  la  fiT(|U(ïnc(‘  de;  céphalâos  oX  do  vomissomorits. 

Nous  insisL<u't)iis  plus  iiarLiculiùrcinctiL  sur  les  Ironbles  pajirliiqiira.  (leux- 
ci  ne  sont  pas  J'réipKud.s,  mais  quand  ils  existent,  ils  sont  susceptibles  d’eii- 
IraîiKU’  des  (u-reurs  de  iliaffnosi  ic,  en  particulier  avec  les  tumeurs  frontales, 
(les  faits  oïd,  été  sifjnalés  |)ar  (pielques  auteurs  et  nous-métmis  avons  pu  les 
constater  à  2  reprises  différentes  : 

(liiez  run,  il  s'a<rissait  de  désorientation,  de  confusion  et  de  déjiression. 
(les  troubles  coïnciilaieni  avec,  des  troubles  de  l’éipiilibre  sans  <pie  l'on  pût 
noter  un  seul  sif;ne  cérébelleux,  et.  le  malade  n’avait  en  rien  attiré  l’al  len- 
lion  sur  son  audition.  I.e  diajrnostic  de  l.umeur  frontale  fut  poiié  et  l’au- 
lopsie  r(■véla  une  volumineuse  tumeui'  de  l’ac.oustiipie. 

(liiez  l’aid.i'e,  il  s’aifissait,  au  contraire,  de  troubles  d’excitation  avec 
cujihorie,  jovialité,  loirorrhée,  tendance  à  la  moria,  et  devant  ces  signes, 
son  médecin  nous  l’avait  envoyé  pour  tumeur  frontale.  .Nous  n’avons  rec¬ 
tifié  le  diagnostic  ipie  devant  l’existenee  de  jietits  I, roubles  cérébelleux  et 
di;  signes  labyrinthiques,  l.’iutervcntion  c.onfirrna  l’existence  d'une  tumeur 
de  l’angle. 

Dans  quebiucs  cas  on  peut  également  constater  de  l’obnubilation,  de  la 
somnolence,  comme  dans  tout  syndrome  d’hypertension  intracrânienne. 

H)  I.’allrinir  (Ira  paiera  cranirnara  se  caractérise  par  des  troutilcs  portant 
jirescpie  électivement  sur  l’auditif,  le  trijumeau,  le  facial,  dont  l'atteinle 
réalise  une  véritable  tiiade  synqitomaticjiie  d’une  l(‘sion  de  l’angle. 

Mais  jirogressivement  d’autres  nerfs  se  prennent  ; 

D’atteinte  du  VI^  est  ndativement  fréipiente  ;  les  LX»,  N®,  NI®,  XII® 
paires  sont  l.ouclu'es  plus  tardivement. 

Dans  les  observations  ([ue  nous  avons  }m  suivre,  nous  n’avons  rien 
trouvé  qui  ne  fût  déjà  dit  dans  la  thèse  de  .Tumenlié  et  dans  le  livie  de 
(lusbing. 

|{a[ipelons  seulement  ipje  ; 

Dans  28  observations,  nous  avons  eu  une  atteinte  du  V®,  du  \'ll®et  du 
VIII®,  et  (lUcGfoisseulementune  paralysie  du  VI®  est  venue  se  surajouter. 

Dans  5  observations,  il  y  avait  une  alteinl.e  du  \'®  et  du  Vlll®,  le 
\  11®  jiaraissaiil.  inlact. 

Dans  1((  observations,  il  y  avait  une  atteinte  multiple  des  paires  cra- 
niimnes  et  [larmi  les  nei’fs  mixti's,  le  IX®  et  le  XII®  nous  ont  ])aru  plus 
fré(|uemment  touchés. 

Dans  2  observations  il  existait  une  anesthésie  cornéenne  bilati’u-ale,  liieii 
ipi’il  u’existfit  (pi’une  tumeur. 

Dnfin,  chez  2  autres  malades  on  notait  une  in(’‘galité‘ jiujiillaire  :  chez  l’un, 
mydriase  ;  chez  l’autre,  myosis. 

D)  Lra  Iroablea  r<k<'‘bellriix  nous  ont  paru  constants  :  jiarfois  simple  adia- 
dococinésie,  parfois  gros  syndrome  avei;  déséquilibre,  dysmétrie,  hyper- 
mél  rie,  hypotonie... 

I.a  déviation  se  fait  habituellement  du  côté  de  la  tumeur,  cependant 
dans  1  observations  elle  se  faisait  du  côté  iqiposé. 
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(les  lroul}lcs  cérébelleux  sont  variables  d’un  moment  à  un  autre.  Ils 
sont  susce])tibles  de  s’accentinu-  l)rus(|U('ment,  réalisant  des  criseK  rcrébel- 
/cuses  avec  augmentation  de  la  céjibalée,  <les  vertiges,  des  vomissements, 
'le  la  raideur  de  nuque,  (^t  ])arrois  dics  modifications  du  pouls  et  de  la  respi- 
nddon.  (les  troubles  sont  d’un  ])ronostic  grave  ;  ils  nous  ont  paru  répondre 
"  de  volumineuses  tunuuirs,  s’accompagnant  de  grosse  hypertension  in- 
ti'aerani(ume,  et  nécessilant  une  o])ération  rapide,  (les  crises  sont  impor¬ 
tantes  à  connaître  en  raison  de  leui'  gravité,  mais  elles  ne  nous  paraissent 
pas  spécilupu's  des  tumeurs  de  l’angle  :  toutes  les  tumeurs  de  la  fosse 
post(u-ieure  sont  susce[)til)les  d’entraîiu'r  un  syndrome  comparable. 

b’exaimm  neurologi(pie  ])eut  enfin  n'véh'r  une  atteinte  des  voies  inolrices  : 
(■•!tt(^  évcmtualité  n'est  pas  fré(pien1,e.  Nous  ne  l’avons  constatée  que  dans 
l'J  observations.  Dans  10  d'entre  elles  les  signes  étaient  bomolatéraux. 
~  lois  les  réflc'xes  étaient  (exagérés. 

fois  il  existait  un  signe  de  Babinski. 

Dans  1)  obs(‘rvations  les  sigiu's  élaicud,  controlatéraux, 
fois  il  existait  un  Babinski. 

Dans  ()  obs('rvations  il  existait  un  Babinski  bilaléral,  mais  il  s’agissait 
dans  ces  cas  (h;  très  forL((s  hypc'rtensions  irdracraniennes. 

Signalons  enfin  (pie  2  obs(!rvations  se  sont  aceompagiKb's  d’abolition 
d'îs  réflexes  achilléens  et  de  dérobiunent  (l(>s  Jambes,  c()mm('  il  est  fréquent 
le  rencontrer  au  cours  de  tumeurs  de  la  fosse  p(istéri(Hirc. 

Qiiunl  aux  troubles  de  la  seusibililé  (léuérale,  ils  nous  ont  paru  très  dis- 
rrets  et  peu  dignes  d’intén't. 

Dorqu’un  malade  vi('ndra  consulter  à  cette  périod(',  le  diagnostic  est 
lueile  ;  e,e|)en(lant,  nous  verrons  au  diagnostic  (pie  certaines  affec- 
Dons  sont  encore  susceptibles  de  déterminer  des  erreurs.  Y\ussi  est-il  né¬ 
cessaire  de  reiiretulre  les  exanums  complémentaires  dc'jà  étudiés  à  la 
P'-riode  de  ,|èl„it. 

l’-xamens  eomplément.aires  : 

A)  L'examen  obdoj/iqiie  va  montrer  des  signes  différents  des  troubles 
'estibulaires  d(\jà  décrit, s.  A  eett,(ï  iiérioih',  en  (>tfet,  il  ne  s’agit  plus  de 
*^'fînes  témoignant  la  souffranc(!  du  nerf  lui-m("m(!  ;  il  s’agit  de  signes  cen- 
Daux,  par  atteinte  (b's  centres  bulbo-prot, libérant  iids, 

1“  La  sensalioti  rerlii/ineiise  est,  habit  ludlement,  moins  intense.  Il  s’agit 
plutôt  d’un  (hiséipiilibre  que  d’un  vertige  giratoire  réel.  IjC  di'séipiilibre 
est  en  effet  t  rès  manpié,  probablement  par  troubh'S  cérébelleux  surajoutés. 
"U  chute  tend  à  se  faire  en  arrière  et  du  (•(''dé  de  la  tumeur. 

1' occlusion  (les  yeux  n’augmente  jias  h's  troubles. 

La  marelle  areufile  est  souvent  inqiossible  ;  lors(pi’elle  est,  encore  réali- 
sable,  le  malade  ne  pré-sente  plus  la  déviation  angulaire  ty])i(pie  du  laby- 
*''uthi(pi(i^  mais  il  se  surajoute  la  démarche  ineertaiin-  du  eérébclleu.x 
latéropulsion  du  c(fté  de  la  tumeur. 

Le  nyslagmus  sponlané  est  toujours  présent,  (-t  prend  des  caractères 
tordre  central. 
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Il  rsl,  plus  souvcul  lHlal('Tal,  ruais  lotsrpi'il  liapira  des  2  côtés,  il  est  i-ace- 
meid  syinéli-i<[iie  ;  eu  el'lel,  il  est  ample  et  lent  souvent  d’uu  côté,  et  drr 
l’autre  côté  pelit  el  l'apide  ;  ou  a  loui'uemeut  discuté  pour  ehei-cher  l(î  côté 
prédominant  ;  les  classirpies  o])t(ud,  en  <;énéral  pour  le  nysta<^mus  ample  ; 
Itari’é,  j)our  le  uystaijimus  l(!  plus  l'aiiide.  lén  l’étudiant  à  l’aide  des  lunetl(^s 
deBartels,  il  nous  a  seirdilé  rpie  l’c  nyslaf,mms  élait  l(^  jdus  l'ajride,  comme 
le  irensr^  Harré. 

Dans  la  converjfenee,  on  reli'ouve  d’idllrmi's,  le  |)lus  souvent,  ce  nysta<;- 


(l'uvi-e  la  fixilé  du  i-e'jard,  a  ])our  nous  h(!aueoup  moins  de  vahmr. 

La  (liirclion  du  nnslaniniis  est  ti'ès  discutée.  Il  a  um^  valeur  Ireaucou]) 
jrlus  grande  loi-S(|u’il  bat  du  côté  de  la  tumeur,  roid  rairement  au  nystaji- 
mus  de  la  période  de  délnrt. 

.Nous  insisl(‘r-ons  d’ailbutrs  sur  le  l'ait  rpie  la  direction  dir  nysta^orms  est 
souvent  variatde  et  ([ue  le  «  retournement  du  nysta>;mus  »  pei-rnet  il'ett 
allirrner  l'oritrine  centr'ale. 

La  [ortiH’  lie  nnslafiniiis  présente  une  f,n'oss(!  valeur  ;  tandis  rpie  ilans  les 
aJTeclions  jiériphérirpies  (ett  cornprenaid:  sous  ce  nom  le  labyrintlu!  et  le 
nert  vesi  ihulaire)  le  nysta}^rnus  est  en  f^étrér  al  de  l'orme  horizotriidr!  avec 
une  com|)osartte  rolatoir-e.  Ici,  au  contrair-e,  eormm^  dans  les  al'b'el ions 


l)lus  rai-ernent  rolatoii’(!.  iVi/s  /■ 

vi-rlicalc  an  il  cal  laadinü pur.  Celle  dernière  érenlaalilé  esl  d'un  Irèx  h 
pranaslir  car  il  praiire  la  naujjranre  du  i 
liaul  des  Iroublex  de  < 

i  d(!  ran<,de  rpie  dans  les  lu- 


el  l’e.rlension  i 


1°  JLallilude  de  la  lêle  aurait  (die-même  une  oriffim^  vestibulaii-('  pour 
Marbui'^.  La  lêle  est  parfois,  dans  les  tumeurs  d(^  ranj.de,  inclinée  du  côté 
de  la  I  limeur  avec  une  r’oialion  lé^du-e  du  i-ôl.é  opposé'. 

.0°  IL i ndiralion  spanlanée  n’est  |ias  constante  ;  assez  souvent,  à  cetli' 
jiéiiode  la  déviai  ion  s])onlanée  est  limitée  au  seul  br'as  du  côlé  de.  la  I  urneiir. 

Les  épreuves  labprinlltiques  sont,  à  celle  période  l.out  à  fait  l.yjiiipies. 
.Nous  les  avons  loiif,niement  étudiées  sous  la  direct  ion  de  .M .  Aubry. 
\'oici  sctiémal  iipiement  les  résultats  : 
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Nous  voyiiiis  hiiil,  l'ililôivl:  (le  (■('!,  (-xiinu'ii  Iali\  riiil hi(|ue  (jui,  à  lui  seul, 
P'uirrail,  pcriucl  I  ri'  de  l'airo  li'  (liafînostic. 

l'in  ràalil/.,  il  vionl  s’ajouler  à  la  (■lini([uc,  cl  à  celle  époque  on  peut  dire 
'lue  le  iliae-tioslie  d('s  Luineur.s  de  l’aeouslique  est  relalivenieid  facile. 


/  la  xlasc  ixiiiillaiir.  (iepi 
■me  si  le  fond  d’teil  est,  s< 


B)  L’<-.minrn  drx  ueii.r  ttionlre  le  plus  soiirr 
'luuL,  là  (Micore,  ce  l'ail  u’esl  pas  coiislauf,  et  u 
sd)lerneiif  jiomial,  il  ne  faul,  pas  surs(H)ir  à  1 

11)  fxi  i)()n(ii(in  lombaire  esl,  susceplibà'  de  révéler  les  silènes  habituels 
'l'is  tiinieurs,  mais  elh^  e.st,  le  plus  .souvent  inutile  et,  dan^u-reuse.  A  eelt(^ 
''l'U'imp  il  est,  babil, uellement.  facile  <le  s’eu  |)asser. 

If)  La  radiojiraplüe,  enfin,  |)(‘ut  venir  apporter  d'iinporl  aids  rensiMsiiu'- 
UK'nls  :  J’ai-fois  encore,  c('l,  examen  sei'a  néeal  if  ou  peu  eoncluani,  et  l'on 
ehercliei'a,  mais  (Ui  vain,  si  un  conduit  audit  if  est  jilus  ou  moins  agrandi. 

plus  souveid  cepeudaul  les  lésions  seroni  plus  nelles  :  elles  déborderont 
je  porus  aeustieus.  (l’est  toute  la  iioinle  ilu  roidieripii  paraîtra  décalcifiée, 
ù'r('gulii'.|.(.^  parfois  même  complél ement  ampulée,  et  les  radios  en  SIenvers 
"U  de  face  permettront  facilement,  de  eonslai.er  ces  importantes  lésions. 

"e  plus,  nous  rajipellerons  que  MM.  (’ruillain,  Alajouanine  et  (lirot  ont 
'l'îs  l'J2.à  montré  dans  les  Annales  de.  Médecine  (\ue  l'on  jiouvait  constater 
‘les  lésions  secondaires  suscejilililes  de,  constituer  un  é'ii’mieni  de  plus  de 
'liuRuostie. 

l'ui  résumé,  ipie  retenir  de  celle  deuxième  période  ? 
j  j*  lais  siRues  .sont  plus  md  s,  rendant  liabil  iielhunenl  le  dia-nostie  facile. 

!  le  plus  souvent  en  une  ait.einle  du  \'e,  du  N’tl®.  du  VIII‘- 

lire'  et  inconstanl. 

s  lubyrinthii[ue.s  cenli'au.x  I  rés  iuqiortants  ipii  per¬ 
le  diaf,mostic. 

. .  déjà  connus,  nous  insisterons  tout  spéeialenumt  sur 

abolition  élective  du  nystafjimus  jirovoqué  de  forme  rotatoire. 

fais  silènes  radio^ri-ajdiiipies  montrent  le  plus  souvimt  di's  altérations 
'‘‘d.tes  (le  la  pdiiite  du  roidier. 
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Imi  J)n‘scnc<‘  dt;  imîs  sii^iics,  il  ftuil,  itilcrvciiif,  iîh'iiu'  s'il  n’cxisl.iî  ])as 
aiicon!  (le  la  slase  jiapillainî  ([iii  csl,  iiti  si^nic  I its  variable  dans  sa  date 
d’apftariüoM. 


Evdnlion  d('s  himrnrs  de  l’angle. 

L’(;v()liil  iiin  de  ces  liiineiirs  jieid.  s(!  I'air((  de  l'aedii  Ln'is  dinV'nad.e. 

l^aiifda  Irès  lenle  :  Les  unes  snnl,  snseej)l  ihles  de  se  jirolon^nn'  un  eer- 
l.ain  Ti.nnbre  d'anin'-es.  (.hilïre  d’ailleurs  bien  dillieil((  à  juveiser  en  raison 
des  dillicnIL'S  (pie  l’on  renconinî  à,  eonnail.re  le  slade  l.oni,  à  l'ail,  inil.ial. 

Toul,  parail,  en  rapporl.  avec,  la  dai.e  d’apparilion  des  signes  d’byiter-  . 
I.ension  inl  raeianienne  (pie  l’on  ne  voil,  soiivenl,  survenir  (pi’apivs  plusieurs 
aniu’s's  (i’(’'Volul  ion  de  la  maladie. 

/Vi/'/eés  br.s  rapide.  La  slase  jiarail,  juveoee  ci,  aboul-il.  rajiidemenl,  à  la 
(■('eil  iL  Torjieur,  somnolence,  indiriï'r(me((  s'aeeeid.uenl ,  le  mabubî  res|,(; 
eonlim''  au  lil,,  les  r(''riexes  soni,  abolis. 

Les  paires  crâniennes  sonI,  Livs  alieiid.es,  la  surdih’’  esl,  (•omiili''l  ((  et, 
souveiiL  il  e.xisle  de  l’hypoaeousie  de  l’aulre  (•(“ll,('■. 

L'an'd'lexie  eoriu’enm;  (‘sl,  bilah-rale. 

Il  e.xisle  de  la  dy.sarLbrie  el.  (I(‘  la  (lys|)ba^de. 

Les  crises  (•(•r('•belleuses  se  i-(''[)('d,enl ,  el  le  malade  meuri  dans  le  coma 
au  milieu  d’une  ea(di((.xie  mar(pii’‘e. 

l’ai'fois  la  rnorl,  esl  rajiide  à  la  suile  d’une  bromdio,  ou  mi'une  jieiil  ("‘Ire 
subite  au  cours  d'une  eri.se  e(‘r(‘belleus((. 

('.(d,l(;  jK'u'iode  lerminale  survient  plus  ou  moins  rajddement.  bdle  ajijia- 
rait  en  er('.||('ral  2  ans  apn’is  l’ajiparil  ion  des  iiremiers  sif^nes  d’Iiyperlc.iision 
intracrânienne. 


.\  (■(d,l(‘  (■po([ue,  toute  lenlative  eliirur(,deal((  serait  illusoin'  et  imnu'dia- 


de  pr()lon<rer  le  malade  (luebpie  temiis,  (uieore 
simple  inlervenlion  n’est  jias  sans  (lan(,uu'  (di 
une  ('mornu'  liy])(‘iiensi(ui  intracrânienne. 

'r(“ll(^s  sont  les  ju'ineijiab^s  consi(l(‘rations  (]ui  i 
''('■Inde  d(‘s  tumeurs  de  l’a(U)usti(ju(X 

.\ous  rajipellerons  une  l’ois  encoi'e  (pi((  tout  doit  ('tr((  mis  en  (euvi'C 
pour  l’aire  un  diai^nostic  jureoee.  L’avenir  des  malades  en  (l(’■(;oule.  l'our 
.  (pie  le. neurologiste  soit 
tipi’il  faut  l’aire  une  (‘duca- 


liaisoii  facile  enire  iiK'decins  et 


b’ou.Mi'S  01,1  NKjri'iK. 

îSous  ne  (dieridierons  jias  à  multijilier  les  formes  elini({ues  (pii  ne  sont 
habituellement  ([lie  le  n'sultat  de  la  [uvdominance  d’un  sympt(''ime  ou 
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aux  rapporLs  qu’elles  penneLtenl  d'établir  avec  la  tnaladie  de  Rcckliii- 
ghausen. 


Tumuuus  i)i<;  i.’Ac.oLisTiyui':  kt  mai.adiic  nu  Uiu;ki,inciiiausI';n. 


Les  rapporLs  de  ces  deux  ordres  d’all'ection  ont  été  fréquemnuud.  étudiés, 
car  ils  j)rés(uiteiit  un  réel  iutérét,  tant  analonu(pie  que  elinicpie,  et  sou¬ 
lèvent  des  problèmes  importants  de  patho<;énie  ^ému-ale. 


A)  Un  premier  point  parUcnlièremenl  intéressant  réside  dans  le  earae- 
l'ere.  sonrenl  héréditaire  on  lainiliat  de  ees  tumeurs  de  F aeousliipie. 

W.  J.  Gardiuu-  (iL  (th.  II.  Frazier  ont  rapporté  en  lUdO  l’histoire  très 
suggestive  d’uiH!  l'amille  de  n  générations  avec  217  membres  dans  laquelle 
11  parut  exister  3S  membres  atteints. 

Minski,  en  ]9d2,  observe  chez  2  frères  une  tumeur  bilatérale  de  l’acous- 
Lipie  dont  l'iiiu!  vérifiée  à  raulo])sie. 

Lhristin  et  Naville,  en  1920,  avaietiL  publiédeux  observations  dont  l’une 
''uiieernait  d(‘s  tumeurs  multiples  cérébrah^s,  siégeant  eu  particulier  au 
uiveau  d(!  l’angle  potd (i-eérébelleux.  Le.  ])ère  avail.  présenté  une  surdifé 
Idlatérale  subit(;  et  progressive. 

Loger,  en  févi'ier  19d4,  rapporte  l’histoire  d’une  famille,  dans  laquelle 
~  frères,  une  sœur,  h;  père  et  la  grand’mère,  soit  5  membres  en  3  générations 
•Jut  été  atteints  (h^  tumeurs  cérébrales  se  traduisant  dans  tous  les  cas  par 
'lo  la  surdité  et  de  la  cécité.  Dans  2  cas  l’autopsie  a  montré  une  tumeur 

1  acousl.i(pi(î,  bilatérale  dans  un  cas,  unilatérale  dans  l’autre. 

11)  Le  2'-  caraelère,  digne,  d’itdérél,  est  l’assne.ialion  Iréguetile  d'un  [ibro- 
tjHaine  de  Faeonsligue  éi  un  librogliome  médullaire  ou  à  un  jibrogliome  de 
^‘llérenls  nerfs  eraniens,  en  parlicnlier  de  Faeonstique  du  côté  opposé. 

1  “  Les  rapports  des  jihrogtiomes  de  Faeouslique  et  des  jibrogliomes  médnl- 
laires  p(;uv(ud.  être  d(^  divers  ordres  : 

latd.ôL  il  s’agit  de  meitdu'es  d’urne  même  familh'  ])r('‘setd aid  les  uns  des 
l'Uineurs  (h;  l'acousticpie,  les  autres  des  tunnmrs  médidlaires. 

latd.ôt  il  s’agit,  di^  la  coexistence  chez  h^  même  malades  des  2  alfcctions. 

L  (!sl,  ainsi  (pie  .1.  W.  (lardner  a  jmblié  en  1930  l'observation  d’un  mem- 
d(;  la  famille  dont  il  avait  av(‘c  F.h.  11.  l'’razier  raj)])orté  la  longue  his- 
;  chez  ce  malade  s’était,  dévelojqié  un  neur(dibrome  comiirimaiit  la 
^'"'oelle,  la  t  umeur  fut  o[)éré(!  avec  succès. 

Minski  en  1932  observe  chez  2  frères  une  f  umeur  bilatérale  de  l'acous- 
dont  l’une  vérifiée  jiar  l’autopsie.  Un  3^'  frère  succombe  à  une  tn- 
»'eur  médullaire. 


^  Quant  à  la  coexisl  imce  des  2  localisat  ions,  elle  tut  également  observée. 
"  '’hservation  de  Lhristin  et  Naville  di’qà  cit(’*e  en  était  un  exemple. 

ous-niêmes  avons  eu  l’occasion  d’observer  une  petite  malade  de  20  ans 
|iui  vint  à  la  Salpèlrièe  avec,  un  syndrome  de  compression  médullaire  : 

Malade  fut  opérée  et  l’opération  permit  d'enlever  un  fibrogliomc  de  la 
’^gion  dorsale.  I,a  malade  s’améliorait  progressivement,  lorsque  6  mois 
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a|)n'‘,s,  siirviiil  uni'  siii'ilil  i'  hilal  (‘raie  avec  sl.asa  jiapillairi'.  La  railioifrajihic 
nionlrail,  une.  alirralinn  inar([u(''i‘  dus  2  rocliiTS.  La  inalailc  fui,  (ijion'ü 
d’uiK!  l  inni'ur  du  l’acoiisl  i(|iii‘,  qui  put  àlri'  jiarl  icili'incul,  l'uli'vi'ii,  mais 
la  gravilà  du  ràl  al  de  la  malade  ne  periidl  pas  l’expliiral  ion  du  eôl  é  ojiposé 
Lieu  que  la  clinique  jieiiuil  de  penser  à  une  liimeur  lulalérale. 

2“  Li's  liunriirs  IjildUh'iiIrs  de  rdi-oiiKliiinc  soûl,  i  ni  ('■  ressaut  es  à  (''ludier  au 
jioitd,  de  vue  eliniipie  eu  l'aison  de  leiii'  synqil  ornai  ologie  el  de  leur  rai-eté  ; 

llenselieii  en  l'Jl.'i  relevait  21  cas. 

Dans  l’élude  de  la  laïuille  ipie  lireni  (lardiier  el  iMa/der  ils  eslimont 


<pie  ;!S  memhres  l'ureid  all.eiids  ;  mais  en  réalité,  il  n'y  eut  la  eerlilude 
ipie  elle/,  2  malades  ipii  siieeoiu liérenl  el  dont  ils  pureni,  l'aire  l'aido- 

l'sie. 

Du  jieiil  ajouler  é'galemeni,  les  idiserval  ions  de  Maridiaiid,  de  Sa\veml<o, 
de  Sachs,  de  .Minski,  d'I  lei'lsrnoorl  el,  'l'hieiipoul  el,  van  lîogaerl ,  de  I  loger, 
Allie/ el  Sarradou. 

Ln  dehors  de  l'oliserval  ion  ipie  nous  avons  signalée  où  une  I  umeur  hila- 
t  érale  coexisi  ail  avec  une  I  imu'iii' médullaire,  nous  avons  examiné'  2  ma¬ 
lades  où  les  l  umeui's  hilal  (''raies  par'aissaieni  exister  isol(’'meuL 

L’une  de  ees  (d)serval  ions  lui,  i.uhli('e  par  l’un  de  nous  à  la  Société  d(‘ 
Neurologie  en  juillel  l'.KÎI ,  en  eorahoral  ion  avec  MM.  (Iiiillain  el  lierl  raiid 
6). 

L’anl  l'e  se  j)r(''.seid  ail  elini(piemeul,  comme  une  sel(''rose  en  jihupu  s  av(!C 
al  I  einte  m('.soeéphali(pie  el,  ce  n’esi  (pie  l’ajiparil  ion  d'une  si  a.se  jiuiiillairc 
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(■norme  ([iii  jxTiiiil,  de  ])enHer  à  une  liimeur.  A  l'aiilopsie,  il  s’agissait  de 
Lnin(Hir  ])ilatérale. 

Malgré  ees  (|u<di|iies  observations,  il  l'aul  bien  eonvenii'  que  les  tumeurs 
bilatérales  soid,  très  rares  et  Harvey  (aishing  n'a  jamais  eu  l’oecasion  d'en 
rencontrer.  Malgré  leur  rareté,  il  faut  bien  les  eoiinaîlre,  car  leur  diagnos- 
Ue  est  irès  dillieile. 

Il  existe  une  atleinl((  bilah'iale  des  nerfs  ei'aniens,  desiroubles  cérébel¬ 
leux,  (d,  um(  surdili'  bilalérale. 

Mais  en  praH(|ne,  il  y  a  toujours  prédominance  des  sym])tr)mes  d'un 
'•ôté,  et  comme  il  existe  balnl  uellemetd  une  grosse  byi'ertension  itdra- 
'■ranienne,  on  a  tendance  à  localiser  la  tumeur  d'un  côté,  et  à  mettre  les 
"ntrcs  signes  sur  le  eomj'te  de  l'byjierlensiou.  .Nous  savons,  en  effet,  qu’au 
'■mirs  de  tumeurs  unilatérales,  il  n’est  ])as  rare  de  voir  des  signes  bilat(‘- 


llarvey  Cuslung  insiste  sur  ce  ])oiid.  et  moid  re  même  (pie  les  synqit'uues 
'•outro-lal  éraux  îles  V''  et  \'11‘’  jiaires  peuvent  être  jilus  maripiés. 

11  est  doue  bien  dillieile,  voire  impossible  de  faire  le  diagnostic  clinique- 
nierit,  et  ce  n’est  souveni  que  rexamen  labyriul  biipie  et  les  radiographies 
<ini  seront  suseejitibles  de  Irancher  le  jiroblème. 

■1“ /;’m//rc,s-  /K'/'/.s-  delà  hase  jjenvenl  êlre  allérés  dans  l'ordre  de  prid'é'rence 
«'livant  ;  le  patbétiipie.  ])uis  le  facial  (Cushing),  le  glosso-pliaryngien,  le 
moteur  oculaire  commun,  le  Irijmneau.  Ce  mot, cm-  oculaire  externe  et, 
1  hypogloHHc  sont  rarement  atlciuls,  Martin  aurait  signalé  quelques  cas 
ntl.einl.e  du  nerf  ojil  ique  et  de  l'olfacl  if.  Nous  reviendrons  d’ailleurs,  dans 
autre  cluqiil  re,  sur  l'élude  des  dilTéreides  locali.sal  ious. 

<1)  Kniin  il  e.eisle  un  IC’  rararlère.  iinrlienlièreinenl  iniiiorlunl  :  raKsoeialion 
<l’nne  lumenr  de  l'neonsliiiue  uni  ou  hilulérale  uree  des  sijjnes  nets  de  maladie 
<le  Jlecldiiifjliausen. 

Il’après  les  idiserval  ions  réunies  jiar  llensi  ben  ])uis  Carilner  et  Fra/.ier, 
•17  étaient  associés  à  la  neurolibromal  ose  généralisée  ;  Viggo  Christ  iauseii 
an  rajiporli!  également  un  cas  intéressani, 

Idune  des  observations  de  Christ  in  et.  .N'aville  a  Irait  à  une  ueurofi- 
l'romatose  jiéi-ijdiériipie  et,  centrale  à.  lyjie  de  lumenr  de  l'angle  clie/.  le 
J'ialade  oliservé',  ebez  le  jière  et  idiez  le  frère  eadel, 

la;s  cas  de  Mijiski  s'aecomiiagnaient  de  neurofibromatose  eutanée, 
l'nd'in,  l’idiserval  ion  de  1  loger  mont  rail  l'assoeiid  ion  d'une  I  iiineur  bila- 
l'‘rale  à  une  tumeur  cutanée  noirâtre  siégeant  au  niveau  de  la  mH[ue  et  à 
petits  molluseums  dans  la  région  inlersiuqiulaire, 

J<n  résumé,  le  enraelère  hérédi luire  des  lumeurs  de  l'aeousiique,  leurhila- 
1^^‘ralilé  possible,  leur  ussoeiulion  éi  d'uulres  loeulisalions  nerveuses  el  éi  des 
l'bsions  eulanées  de  la  maladie  de  Ueeldinijhausen  enlraînenl  un  rapproehe- 
'Eenl  eerlain  enlre  ees  2  aHeelions  que  l'analomie  palholotiique  vienl  d’ailleurs 

^onlirmer. 

7-e.s’  analomi<pies  : 
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I  )(!  iioiiibrcujx  (^1,  anciens  I  l'avanx  ont  inonLrc  qm:  les  l,uin(Hn's  acoustiques 
isolées  i)résenl,ai(!nL  la  inèitie  sLriietiire  liistolojTi(|u(!  que  les  tumeurs  des 
d(‘s  nerfs  dans  la  maladie,  d(i  Hceklin<rliausen  ;  bas  éléments  du  tissu  fibreux 
ont  les  mêmes  réactions  tinctoriales  j)articulières  (|in  lesdisi.inquent  claire- 
meid,  du  tissu  eonjonel  if  vrai.  Uimi  tn^  jiaraît  avoir  él.é  ajouté  de  bien  par- 
lieulier  à  la  des<’rijition  di^  V'éroeay  dont  on  (  rouve  une  analyse  i)arfaite 
dans  l(ï  livn^  de  ('.usbinq. 

('.es  earaeléres  sulliraietil,  à  établir  des  rajiports  liien  élroits  enfre  les 


lumeurs  de  l’aeoiisl  i(iue  et  la  maladie  de  H('eklin^liausen,  dont  elles  pa- 
l’aitraient,  ètr(î  ntn^  forons  spéciale  jmiM'imnit  rnmrolo^dcjiK!  (d.  rentr(;raient 
dans  1(^  <j:ron])e.  décrit  sons  le  terme,  d(is  «  neuro-iaîtodermoses»  ([ue  Hoger 
emj)loyail  déjà  eti  Itttl.  Dans  nn  récent  mémoire,  Vap  Hogaerl,  insisliî 
('gaiement  sni’  e((  poini  (t,  apj)orl((  d(!  nond)r(nix  argnimnits  j)ronvant  (jiK! 
les  I  ntmuirs  aeonsi  i([nes  isol(’'es  ne  sont  antr(!  ebos(î  (pie.  des  manifestations 
monosympi  ornai  i((nes  de  la  maladie  de  Deekiingbansen. 

Tutncnrs  de  r(iroiisli(]in‘  cl  mcnin()()-cn(lolh(diotncs.  —  Mais  le  problème 
]ient  encore  s’élendre,  car  il  existe  nn  certain  nombre  de  faits  montrant 
rassorialion  [fostiihlc  de  lumcum  de  l’ae()iisli<]iie  el  de  méniii(io-endulliclioines. 

C.usbing,  dans  son  livre,  rapporte  di'jà  à  ce  sujet  les  cas  de  Langdon, 
l'’nnkenstein,  l.ericher,  Hensclien,  dans  lesquels  il  existait  des  tumeurs  de 
l'aeousticpie  unilatérales  accomjiagnées  de  fibropsammomes  mulliples 
oi'dinairement  siliu's  sur  la  faux  du  cerveau. 
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Il  existe  (l’{uilr(‘  part  des  exemples  de  luineiu's  acoustiques  bilalérales 
s  accompagnant  de  tumeurs  multiples  des  méninges,  dont  la  plus  grosse 
avait  perforé  l’os. 

Il  existe  eneoiaï  dans  la  liltéralure  nualicalc'  de  nondjianises  ohscu'vations 
fie  cet  ordre  (l'raenkel  et  irunl,  Askanasy,  l.eichner,  l''urkenst(un,  W'nieay, 
Westphal...). 


8.  typitpu*  do  rsicjniNtl(|iif. 


l’-nlin,  l'un  d(^  nous  a  j)ublié  réc(‘mment  à  la  Soeii'dé  de.  Nevirologiiî 
observation  d’un  rnaladcî  d(î  M.  Ala jouanine  (pii  fut  ojiéré  jiar  M.  Petit- 
*ataillis  en  f'.KJO  d’une  tumeur  bilatérale  de  l’angle.  L’e.xamen  hisl.olo- 
Ifique  pratiqué  jiar  M.  ’^'van  lierlrand  avait  démontré  qu’il  s’agissait,  d’un 
d’un  neurofibrome  de  l’aeousl iipu',  et  de  l’autre  (■('ité,  d’un  inénin- 
giome  (fig.  7,  9_  lo).^ 

^^I-es  suites  opératoires  furent  satisfaisantes,  mais  en  juin  lb34,  la  malade 
^  amenée  de  nouveau  à  consulter  en  rai.son  de  la  nquise  des  céphalées. 
Vomissements,  et  de  baisse  jirogressive  d(‘  la  vue.  I.a  malade  fut 


iiMtni'ip:n  nr  sciiMirp: 
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hospilalis(‘(‘,  iriaia  mourut  avant  touto  iul (>rvatitioii.  L'auli)psi(^  montra 
flf's  luimuirs  multiples  des  tnéniu<,ms  surtout  au  voisina^m  ,1,,  |a  faux  du 
eerveau,  (d,  même  re\ist(ui('(^  d'un  l'ihroeliome,  sié”:eant  au  niveau  do  la 
nioelle  ilorsale  (d,  a\i  niveau  de  la  ([ueue  de  (dieval  (li”;.  11,  12,  13), 

lies  fails  alliatd,  des  nndun^iomes  à  des  libroirlionu's  de  l'aeoust  icpic  et 


''lais  ils  soulèvent  en  plus  un  pndjlème  très  importani-  de  patlioffénie 
«'■'"''■raie,  déjà  étinlié  en  11)33  i)ar  MM,  Cornil,  Kissel,  Beau  et  Alliez, 
^^''l'renant  les  travaux  des  anatomo-pal  liologisles\’eroeay,  Masson,  Llier- 
'nilte  (d  Leroux,  Boiissy  (d  C.ornil,  Oherliiifjr,  ces  auBuirs  essaient  d(î  mon- 
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l.rcr  le  lien  de  pareille  enlre  la  neurol'iliniinaLose  fjtéiiéralisée,  les  tumeurs 
isolées  de  raeoustiipie  et  les  ribro-eudothéliomes  des  méninf,U!S. 

(les  auteurs  éteiideut  même  le  ra|ipro(diemeut  à  d’autres  tumeurs  eéré- 
lirales  le  nature  fjliomateuse.  Il  est  certain  (|ue  (pudipies  observations 
rajijiortent  des  l'ails  bien  l.roublants,  et  réeemmenteneore  I [arbitz  jiubliait 


l’observation  d’une  |•amille  on  la  mère  et  b  enlants  élaient  atteints  de 
maladie  de  Ibudilintrliausen,  2  enl’ants  préseid  aient  une  f,diomatose  diffuse 
et  d'bétérotyjiie  fjliale  cérébrale  dans  un  cas  et  d’un  fibroblastome  multi¬ 
forme  du  cervelet  dans  l'autre. 

I  )e.s  (d).servations  île  eid,  onire  ont  éviilemment  beaucoup  d’intérêt,  niais 
nous  sommes  ineompélenis  iiour  suivre  ees  ailleurs  dans  une  hypothèse 
aussi  larj^e. 
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Nous  basant  seubnnent  sur  k“s  faits  oliniijurs  qua  nous  avons  eu  l’occa- 
tion  d’obsnrvor  ou  sur  las  obsarvations  qu('  nous  avons  pu  colligar,  nous 
pensons  l)i(ni  (pia  :  lununirs  <la  l'acousl  i(pi(‘,  inéninfro-andotbâlioinas,  ('t 


inaladia  d(i  Ibîaklinfj;liuusan,  réalisant  juscpi’à  un  (■('flain  point  des  lé- 
*^'onH  corrélatives. 

ri'sunié,  bis  faits  que  nous  avons  jui  r('nai)nf  rcr  ou  étudier,  nous 
PerinattanI  da  panser  : 

Que  l(îs  I  urninirs  da  l’acousl  i(pi(‘  p(nivaid.  àl  bi'réditairas  at  familiales  ; 
2“  Qu’allas  sont  suscaptiblas  da  s’as.soaiar  à  d’aul  res  tumeurs  des  nerfs 
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(  railicns  ;  à  des  lilirof'liomi's  tnriliillaires  cl  ([ii'cllcs  jMuivctiL  être  hila- 
l(‘ralcH  ; 

;i"  Ou’cllcs  SC  rcnconl  rctil,  au  cours  (l(!  la  maladie  d(ï  Hccldiiifrhausen  ; 
•l"  Ou’(dlcs  sont  susceptibles  de  cuexisLer  avec,  des  méuinKO-eridoLhé- 
liomes'. 


paraiss(Md.  sullisardsijour  él.ablirun  rapport  étroit 


l.es  tumeurs  de  ran-l.i  p^'"Lo-cérébcllcux.  nou  dévtdoppécs  auxdépcns 
du  iKirf  aeousti([ue,  sont  plus  rares.  Leur  étude  nous  a  jiaru  c(^pendant 
Irèsimporla.d.',  eu  raison  des  erreurs  de  diaKuustic  <pLcllcs  peuvent 
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sont  souvent  dillieib/à  llisi  itifruer^'des  tumeurs  de 


Cushin-  dans  son  livr(!,  r('serv(î  un  (diaj)ili'(!  importaid,  aux  endotlié- 
liomes  <lu  réeessus,  il  eu  avait  alors  eousiaté  0.')  cas  dans  une  .série  de  27:5  ; 
K  él  aient  nés  aux  dépens  des  méninges  (b;  la  ross(^  oeeij)ital(!  (d.  avaieid.  géné- 
ralemeid,  leur  poiid  d  i  mplatd  al  ion  dans  la  région  du  .sinus  sigmüïd(!.  Ils 
ne  j)rennent  pas  naissane(!  sur  l(i  mu'l'  aeoustiijiie  mais  sont  susceptibles 
de  le  eomjirimer,  et  tnêimî  lors([u’ils  nai.sseid.  aux  dépens  des  jirolongemeids 
araelmoïdiens  dans  le  eonduit  audili!  itderm%  ils  (binneid  Heu  au.x  mêmes 
symjilômes  (pi’une  tumeur  originaire  du  nerf. 

lléeemmenl.  'l'b.  de  MarHd  et  (luillaume  raiiportaieni  l’observation 
d'un  méningiotne  du  I  rou  audit  il'  (|ui  se  eiiraetérisail  par  uiu!  atteinte 
iniporlatde  du  Vll«  et  du  VI  i  et  prisait  un  diagnostic  dillicile  avec  une 
I  limeur  inl  rajirol  ubérani  ielle.  (les  auteurs  jiurimt  enlever  eomjilêtement  la 
lumeur  et  (dilinrent  une  guérison  radicale. 

Nous  avons  eu  également  l’oecasion  de  suivre  un  malade  du  P'’  Haii- 
(loin  opéré  jiar  Pel  il -I  lui  aillis  ipii  présentait  un  méningiome  dont  la  base 
d'imjilantal  ion  él  ait  en  avant  dut  rou  audil  il'  inlerne.  L’inlérêt  de  ce  ma¬ 
lade  résidait  surtout  dans  le  l'ait  (pi’il  jirésentait  une  névralgie  du  triju¬ 
meau  (pii  paraissail  essentielle  el  avait  (dé  pendant  2  ans  soulag(’;  par  des 
inje(dions  d’alcool. 


L’examen  révélait  (l(‘s  troubles  de  la  sensibilité  (pi’on  pouvait  interpré¬ 
ter  comme  eonséculifs  aux  injeetions  d’alcool,  mais  en  plus  l’attentio» 
élait  alliiad-  jiar  une  l(’‘gère  jiarésie  l'aeiale,  une  surdilé  du  même  ('('dé  et 
une  abolit  ion  du  rél'le.xe  coriu'en. 
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Pelit-1  )utaillis  ayant  voulu  pratiquer  la  neurotomie  par  voie  juxta- 
protubérantielle  eonstata  l’existence  de  la  tumeur  et  put  en  pratiquer 
l’ablation. 


Tl  MMlillS  PROVENANT  DT'NK  LÉSION  1)1'  VOISINAGE 

Elles  peuvent  être  d’orifrines  difl'énmtes  :  h-s  iini’s  provit-nticnl  du  cer- 
i-'elid,  ainsi  (pie  MM.  Roirer,  Gn'unieux  et  Gourlal  l’ont  signab*  et  ainsi 
qu’en  Runoi-ne  l’observation  de  Rifrgs.(G.).  Maislesplus  importantes  pro¬ 
viennent  soit  du  ventricule,  soit  d'une  Ii-sion  de  l’oreille. 

1“  Tumeurs  aiianl  leur  origine  dans  le  -1®  reulrirule. 

Elles  ont  (’'t(>  remanpiablement  (‘tudii-es  dans  la  thèse  de  Lereboullet. 
E’aiiteur  a  montn’’  (jue  certaines  tumeurs  ventriculaires  ('■taient  earacté- 
i'is(’>e.s  par  l’altiunte  des  V‘‘  et.  VUE  jiaires.  Il  en  rapporte  d’ailleurs  des 
i  iiK'dites  particulièrement  inti'ressanles  ;  iiarl’ois  même,  la 


Pel  il-l  )ul  aillis  et  Rompiès  ont  êfjab'menl  rajijiorté  à  la  Neurologie  un 
vp(Uidymome  du  l'éeessus  laléral  droit  ojx’u'é  avec  succès. 

G<.‘  sont  d’ailleurs  ees  2  ordres  de  tumeur  ())apillomes  el  êpendyinomes) 
qui  réalisent  le  jilus  souvent  ce  syndrome. 

Ees  autres  l  umeurs  ventriculaires  (asi  roeylomes,  hémangiomes)  cpii 
•'^'uit  d(‘s  tumeurs  kysliipies,  le  jdus  souvent  d’oriffine  vcu'inienne,  le  réa- 
*Oent  I  rès  rareimuit.  Les  médulloblastomes  en  rai.son  de  leur  mollesse 
•'^orit  éiraleimml  rarement  à  inci'iminer. 

la;  dia^riioslic  de  ees  tumeurs  du  réee.ssus  est  dillieile. 

l’rois  si!,m(‘s  ]i(;uvent  l(‘s  dilïéreneiei'  avec  les  luimuirs  d('  l’acoustique  : 

1°  (’.ludnolo>,ne,  des  synq>t(uu(‘s  :  Les  sijrnes  cérébelleux  ]ir(“e(’‘dent  babi- 
luell(;,nent  les  troul)les^mdil ils. 

2“  L’réipienei;  des  sifrnes  bilatéraux. 

•1"  Résullals  de  l’examen  labyrintbiipie,  qui  ne  pr(''sente  plus  la  formule 
si  <’aractérisli(pie  des  tumeurs  de  la  VHP’  jiaire. 

Il  ne  l'aul  pas  eompler  sur  les  imufres  radioirnqdiitpies  (pii  sont  souvent 
s  il  exisl  ait  unevériiable  li 
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l’arif^le.  par  les  l(■sions  lahyriiilhitpics  qu’ils  curnporUuil.  Ces  formes  se¬ 
raient,  à  envisager  au  diaquoslie  (lilîér(mt,i(‘l. 

Mais  il  en  exisie  (rauf  r(^s  ((ui.eii  s’accroissai}!,  jieuverit  s’(^xl,(''ri()riser,  et 
réalisent  d(ï  véritables  tumeurs  lionl  le  diaf^nnstie  est  toujours  très  dillicile. 

lèti  UtOl,  Babinski  rapjxirta  à  la  Soeiété  de  N<“urolofrie  un  cas  de  eholcs- 
téalome  aeeomijaqné  d’bémiasy tierqic;  et  d’hémilreitiblemenl,  ainsi  ([u’une 
atteinle  des  VC  VB,  VI1«  et  VIII^  paires. 


Il  n'exisi  ail  anenn  siqtn^  d’hypertension  i til  raeranientie,  bien  (pi'il  Y 
eûl  à  raulo[)sie  pral  i(piée  jiar  le  If  .Xaqi^otte  un  volurnirunix  (diob'stéa- 
lome  de  l'anqle  ponto-eén’dielleux  droil. 

bbi  Bit):'.  Artnand  Oelille,  et  .f.  Camus  rajiporlent  r(d)serval  ion  d'un 
volmidnenx  (diolesl  éal  orne  droil,  mais  on  ne  peut  [)as  tenir  eomple  de 
ridsloire  clinique  (pu  fid.  impossible  à  iii’endre  en  raison  de  r(''tal  ea(dier.- 
ti(pie  de  la  malade  et  de  sa  moi’t  rapide. 

Cnsbini^  im  parle  rbtns  r(’'n'nmr''i'al  ion  rpi'il  fail  des  tumeurs  de  la  réqion- 
Nous  di'voirs  à  l’oblii^eanei'  de  M.  .Vtonniei'-Vinard  une  tr'ès  belle  obser- 
Vidioii  ilans  larpielle  nir  malade  |ii'ésenl;dt  une  alleinle  des  Y'',  VU'’  ‘‘f' 
\' M  1''  paii'cs  et  d(‘S  ti-oubles  l■l’'|■l’■belleux  du  mèmeeôli''.  I  .'('‘vol  ni  ion  s’était 
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I.>.  Dostructinn  du  mclu-r. 
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l'ail(^  I  l'às  IctiLcmciil ,  puis(|iic  la  tiialadc  ('l.ail,  vanua  aotisulIcruiK!  (juinzairie 
d’aiinâas  apràs  la  dàhui,  <las  hroiiblas  (ii^.  Id). 

l/im  d(^  nous  auL  àp^alariianl  rdaaasidii  dd'xaininar  uihï  ttialada  pour  la- 
(pialhî  il  audi  l’hypolhàsa  d'uii  aholi^slàaLoitia.  La  tiialada  lui  d’ailliiurs 
pràsiudàa  à  la  Soàiàlà  da  .\<'un,l()aia  la  16  uovartd)r(-  iUdd  al.  on  paut,  l'aoi- 


l'-iK.  17. 


lainaul  sa  raporlar  à  cal  la  ohsarval  ion  jiour  las  dàl.ails.  Nous  rajijiallaroris 
(pi'il  s’aaissail  d'uiia  lualada  doni  la  dàhul.  s’àlail  lail  par  iiiia  al.l.a.iida 
\%  VIL'  al  \  II1'  judras,  mais  proprrassi vamaiil,  s’àlaiaiil.  surajf.ul-.’as  das 
sions  du  XL-  al  du  XIL'.  (  las  l.roublas  aoaxislaiatil.  av(a',  da.s  làsions  rat 
pM'ajddipias  impori  ailles  da  la  jioinl.a  du  roaliar  (lipr.  16,  16,  17). 

.Nous  avons  à  cal  la  dala  émis  l'bypolbàsa  d'uii  aludasléal orna  au  rioUS 
basaul  sur  l’asjiaal  aiaalriaial  du  lympau,  sur  rasjiaal  raauliar  al  linéaire 
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ciildlii''  siniuliinl  im  clinlcsldiliimo. 


•  cülcilii'  slimilntil  ni 


Mônii 


l>MIOl  li:H  ET  SCIIMITE 


(1(‘  la  (l(;sl  l'uct  i<m  du  rochcT-,  sur  ^(■volul,i(ln  l-ri'‘s  sans  syinptôiiHs  (l’hy- 


ImiOu  nous  (“Il  n“IV“ri()iis  à  une  olisrrvai.inn  cnnipaialilc  (|U(î  MM.  L(i- 
maîtri!  ni,  Aubin  avainni  [iubli(’‘(‘  dans  les  Arrhirrs  de  Ijinjnijolixjic  de 
b'vrier  1928.  l-a  maladie  avait  (“vnlm-  en  Ib  ans. 

De  ces  l'aiLs,  nous  pouvuns  relenir  (pie  les  eholesi (“aLdmes,  a^dssanl,  à  la 
mani(>r((  de  luineurs  de  l’anjrlc,  snnl  l.riis  rares  : 


en  j)r(“S(!nce  (rnLorrlK'e  (dir(ini(pie  d'une  (“volul.inn  I  r(‘S  lenl.e, 

—  et  (1(‘  b-sions  ra(li(.f;raphi(pies  l,r('“S  i  mpnri  aides. 

A  (',(“  sujet,  nous  rapiiellerons  ([ii'il  l'aut  s(i  iiK'l’ier  des  ima<,n!s  d(“crit(!S 


nos  malades,  en  elTel.  m 
avec  (rautaril  ])lus  (1(“  pr(d)al)ilil  ('■  (pi’il  exisi.ail  des  a  ni  ('‘('('‘dénis  (rol()rrh('‘e- 
En  r(‘alil('‘.  il  s’af;issail  d'un  petit  mi'iiin-iome  calcil'i('‘  ipii  jiut  (M  re  (‘nlev('! 
‘lit  (fifr.  18.  l'.lp 


I  Ml'l  lis  V.NSCI  l..\llll‘:s. 


l'in  l'.IÜO,  Von  .Monakow  rajiporle  l'idiservat ion  d’un  an('‘vrysme  de 
l’arh're  verti-brale  i;auclie  au  moiiK'iil  où  elle  se  jelle  dans  le  I  roiic,  basi¬ 
laire.  De  diajfiioslic  ne  l'iil  jiosi''  (pie  sur  la  table  d'aulopsie.  Iles  l'ails  com¬ 
parables  sont  I  r('‘s  rares,  ceiiendani  nous  avons  eu  l'occasion  de  suivre  une 
malade  I  r('‘s  semblable  ;  elle  iin'-seiitait  un  ani'vrysme  du  tronc,  basilaire, 
surtout  manpK''  au  voisina^'  de  raboucbenient  de  rart('u‘e  verti'brale  gau- 
(die,  el  cette  l('■sion  enlrainail  une  sympi oniatologie  de  l'angb!  ponto- 


‘c  MM.  (iiiillain  el  llerlrand,  l'un  de  nous  a  publm 
celle  (diservalion  à  la  So(‘i('‘t('‘  de  .Neurologie  le  8  mai  IIKID.  Nous  insis¬ 
tions  (l('‘jà  sur  ces  l'ails  cl  nous  rappelons  une  observation  de  Harvey 
Dusliing  el  l'ercival  Hailey  où  ces  ailleurs  avaieni  l'ail  le  diagnostic  de 
I  limeurs  vasculaires  ;  mais  ils  n'avaient  jm  jiraliipier  l'aiilojisie.  Des  ail¬ 
leurs  avaieni  (‘mis  jiareille  bypol  lii'-se  en  ])r('‘.s(‘nc(‘  d'une  augmentation  de 
volume  de  la  carolide  gancbe  (pii  |ir('‘S(‘nl ait  un  souille  à  ce  niveau. 

Nous  ra[ijielions  (‘galemenl  les  observations  de  DerliardI ,  de  llallo- 


dence  la  dillicull  (■  de  diagnoslic  de  ces  l('‘sions. 

Il  sera  permis  d'y  penser. 

Dn  pn'-sence  de  l('‘sions  vasculaires  de  la  carolide,  de  bruits  de  souilla 
perçu  à  l'ausculi  al  ion  de  la  paroi  posti'rienre  du  crâne,  d’al  til  ude  en  arri(‘i'6 
de  la  l('‘t(‘  avec  niodil'ical  ion  de  la  respirai  ion  lor.sipie  la  l('‘le  est  l'l('“(.‘liie  en 


avanl. 
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Mais,  en  réalité,  le  (lia<îii()sl  ie  est  i)rati(|ueinent  impossible.  Il  importe 
eependant  de  connailre  la  possibilité  de  ces  lésions  pour  inciter  le  neuro- 
ehirurjrien  à  uikî  faraude  j)riideiice  lors(pi'il  explore  la  réfïion  ponto-céré- 
belleuse. 


IdX'.AMSA'l'KtNS  l>()\'l'(M:i^ltl^l{b;id,l>;i  SKS  .MftTAST.VriOUES 
Elles  sont  très  rares. 

<  usliing  dans  son  livre  signale  l'observai  ion  de  SicdxMiiann,  ayant  trait 
nn  adénocarcinome  dn  ni'rl'  aconslicpie. 

ltéc(Mnmenl ,  C.ornil,  .l.-E.  l’aillas  el  J.  Vague  ra]i]>orlenl  un  cas  de  loca- 
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lisitfcion  ponl<)-(  ('T(‘b(‘ll.nisc  molnstiqiic  d’un  ('7)11  hûlinrna  du  cavuni.  A  c.c 
ju-ojxis,  ces  auteurs  sif^naleut  la  pni[)ap;ati(in  possible  [>ar  l’itd ennédiaire 
il’uu  filet  nerveux  du  facial. 

Nous  n’insisterons  par  sur  les  observations  de  Jakob,  de  'l'romer,  de 
lîrunss.  de  Hreeinann  el  d(^  Hranuvell,  qui  ont  trait  à  des  tumeurs  multi¬ 
ples  de  la  base  el  au  cours  descpielles  l’alUunte  de  l'angle  est  i)erdue  au 
milieu  des  autres  localisations. 


Diac 


(OS'I'IC. 


un  cliajiitiMi  atil  ('■rieur 


Si  l’on  V 

e  de  la  \'  1 1 1''  j)aire,  i 
premi(''re,  ]lr('■eoce,  ess(ud  iellemetd,  otoloififpu;,  la  deuxic'une,  plus  on  moins 
lar(liv(s  selon  les  sujets  et  remplacement  plus  ou  moins  externe,  de  la 
lumeur,  et  (pi(^  l’on  i)eut  (pialifier  d’oto-mmrolo(ri(pie. 

'tous  les  elTorls  doivent  tendre  à  poscir  lei'tiiemenl  le  diagnostic  d('‘s  la 
pi'emi(''re  ])hase,  l'iidervenl  ion  pouvant  alors  ('I  r(î  radicale,  vi'aimeid,  iil  ile, 
tant  au  [loiid  de  vue  vilal  ([u(^  l'onel  ionnel. 

l’Ius  ais(‘.  à  la  jdiase  ol o-neuroloe:i(pie,  le  diafîuoslie  eonq)orl.e  encore 
cependant  certaines  dinieull(''s  (pie  nous  aurons  à  examiner  en  d(’‘tail. 


1.  —  Lr  dinnnoslir  dilJrirnIiH  à  la  plias^-  pirrore.  comporte  l'('•lud(^ 
crili(pi((  de  loiilcs  les  alïeclions  ol oloei(pi((s  pouvant  d('■lruire  le  labyrinthe 
ou  la  Vlll"  paire  ;  [larfois  aussi,  une  synq)tomatolo<ri(t  de  voisinage  peut 
rendre  |)lus  (l('■li(•al  eneor(i  r(’'l  ablissement  du  dia),mosl  ic. 

Les  alïeclions  ol  oloiri(pies  ai<;u('S.  traiimal  i(pies,  inflammatoires  ou 
loxi(pies  sont,  en  e:(''n('‘ral.  ais(''ment  dilï('renei('-es  par  leurs  cai'acti'u-es  siii’’- 
ciaux,  l'aspeel  brûlai  du  (h'bul,  les  circonstances  ('tioloel.pies.  Cependant, 
il  ai  i  ive  assez  souvent  (|ue  le  malade,  al  teint  en  r(’'alil(''  de  tumeiii'  de  l'auele, 
rapporte  sa  siirdib''  à  telle  ou  lelle  cause  jin'ci.se,  et  contribue  à  ('^oinu'  ainsi 

Dans  jilusieurs  de  nos  observations,  la  sur(lil(’‘,  liabi I  uellemeni  ancieniU', 
est  allribu(''e  à  une  exjilosioii,  à  un  corps  ('‘lran},u“r  du  conduit  auditif 
exierne,  à  une  f^rijipe,  à  une  maladie  infectieuse  (pielciimpie  ;  dans  cer¬ 
tains  cas  (el  le  l'ail  avail  (l(■jà  (■!('■  relevi'  j.ar  ( '.usbinKj,  la  sur(lil(''  a  (l(■■bul('  à 


.N'((us  ne  rajijjcllerous  (|ue  fxuu’  iiU'Uioire  les  surdit('s  eons(''e,utives  à  hl 
searlal  ine,  à  la  grippe,  à  la  nuioeole.  aux  oreillons,  aux  m(''uinpdl  es  (■(■n'-bro- 
sjiinales.  Said'  dans  ces  deux  derniers  cas  oi'i  l'ael  ion  directe  sur  l’ajipareil 
eoebl(‘((-vesl  ibidaire  [(arail  certaine,  e'esl  le  jdus  souvetd  au  m(■c,anisme 
de  toi  il  e  moyenne  suj>pur(''e  ((u’esi  I  !('■(■  la  surdi  I  ('■,  et  le  diagnostic,  ne  soiilïr*' 
aucune,  dillieull.'. 

Il  est  beaucoui)  plus  (l(■li(■at,  au  contraire,  dans  l((S  aïfections  cbroni(pi'‘S 
aboutissant ,  au  boni  d'un  I  emps  jilus  ou  moitis  loiij^,  à  la  desi  ruction  unila- 
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téralc  coinpIèLc  de  l’excilabililé  labyriiit.hi<|ue.  C'est  le  cas  de  la  syphilis 
auriculainî,  d(!s  troubles  (;ochléo-vcstibulaires  chez  les  aihéroniateux  abou¬ 
tissant,  après  une,  période  variable  d(!  troubles  vertigineux  et  auditifs,  à  la 
surdité  complète  avec,  inexcitabilité  vestibulaire. 

Notons  d’ailleurs  (pu;  l’erreur,  en  pandl  cas.  est  le  plus  souvent  conmiise 
dans  le  sens  de  la  méconnaissance  d’un  neurinome  de  l'acouslicpie  ;  elle 
n’est  rectifiée  cpie  tardivemeid-,  à  l’apparition  d(^  sifîiies  neurolo"i(|ues,  et 
l’intervention  chirurf;icale  est  alors  beaucou])  jdus  hasardeuse. 

L’allure  évolutive,  l’examen  complet  du  malade,  la  rcchcrclie  des  réac¬ 
tions  humorales,  sanfruines  et  rachidiemuïs,  permet t.ronl  de  porter  le  plus 
souvent,  le  dia^niosl.ic,  i^xacl . 


Mais  il  faut,  poser,  comme  rè^de  fjènérale,  d(î  suspecter,  en  j)rincipe,  la 
turmmr  d(!  l’anf'hî  dans  tous  l(‘s  cas  de  surdité  proeji'ossive,  unilatérale, 
initiale,  ne  faisant  point  sa  jireuve  ét iolof>:i(|u(î. 

Les  donnéfîs  de  l'examim  labyritd  hi(pie,  confié  à  d(‘s  mains  compétentes, 


Si<;nalons  (mcore,  bien  (pie  moins  sujettes  à  prêter  à  une  erreur,  les  atïec- 
tions  anjrio-neuroliipies  (llautani),  les  étals  d’hypertension  endolabyrin- 
thicpies  (^daucome  de  l’oreille  de  Myirind),  certaines  intoxications  l('‘<rères 
et  jiassaffères,  ipii  ne  vont,  jias  jusipi'à  l'aliolilion  complète  des  foiudions 
InbyrinI  hiipies. 

Si  la  surdité  coiisl  ituc,  dans  la  majorité  des  cas,  le  si^rne  initial,  il  (‘st  des 
cas  oi'i  le  début,  fort,  dilïériml,  n'attire  point  l'at  lent  ion  vi'rs  une  alïeidion 
de  l’aiifîle.  Dans  nn  cert  ain  nomlire  d'obsci-val  ions,  c'est  un  spasme  facial 


Sl.rasbourfi  de  1<,I2:5.  disait,  d(■jà  au  cours  de  la 
r  les  tunu'urs  de  la  fosse  ])osl éricun'  : 

facial  ajijiarail  eut  ri;  lô  et  fiti  ans, 
^M'and  soin  cl  d'une  façon 
dn  à  un  pci  il  librofrliomc  ] 

Marie  ;  c 


On  ne  saurait,  mieux  dire  ;  et,  en  jiareil  cas,  il  faut  toujours  s'empiéi-ir 
•l’un  I  rouble  possible  d(‘  l'aiidilion  ;  l(d  malade  n'est  jias  sourd  jionr  tous 
les  sons,  mais  uniipiemcul.  jKiurles  sons  aifj:us  ou  f;raves;  l(d  aut  re  ne  pi'i'- 
senle  (pi'unc  diminution  très  l•(dative  d(‘  l'audition  unilatérale,  et  n’allire 
pas  s])('cialemcnl  l'allention  de  ce  (■("dé.  Les  troubles  vest  ilmlaii'cs  peuvent 
Ile  pas  se  manif((sl  er  cl ini( pleine td  ;  et  c'est  réjircn\’e  de  Harany  ipii  mont  re 
seule  l'énorme  péri  nrbal  ion  des  réactions  du  laliyrinl  lie.  Parfois  encore, 
'■  l'sl.  une  névraliric  du  l.rijumcan,  d'ap]iarence  esse  ni  ici  le.  (jiii  ouvre  la  scène- 
Dans  une  observat  ion  de  Pci  it-Dnl  aillis  cl  de  l'un  de  nous,  un  malade 


Clovis  Vincent  si^malc,  dai 
l'Ies  I  roj)lii(pies  de  la  corm’‘e. 


!c  à  ])ral  i(picr  une  neurotomie 
lome  de  raconsi  i(pie. 
l'apiiaril  ion  ]irécoce  (!('  I  rou- 


]>auquij:h  ht  sciimite 


II.  —  Quoiqu’il  en  soit,  c’est  malheureusement  à  une  phase  beaucoup 
plus  tardive  que  le  malade  vient  consulter,  soit,  (lu’il  n’ait,  [)as  atl, ri  hué  au 
tniuhln  aiiilitif  une  iinporl.aric(î  part  iculinn;,  soit,  (pin  l’nii  ail,  ni<‘c,onmi  la 
naliiiT  ôtinlofriipin  n-nlln  dn  son  mal. 


(‘tudii'os  jilus  haut  s’adjoi^muit,  dns  signns 


1"  Lns  arachnoïdit,(;s  dn  la  l'ossi;  ])osl  l'u'inurn  d’originn  ininclinusn,  syjitii- 
lili.p.nsou  non; 

2"  Lns  inlnclions  dn  iH'vraxn  ; 

li‘>  Lns  l(’‘sions  vasnulairns  pont o-hulhainis  ; 

1'-  Lns  lumniirs  (•(‘irliralns  dn  si(-gn  dillnrnnl,  ; 

.')"  ('.nrlainns  liimnurs  dn  la  hasn  du  nrânn. 


1"  Les  ararlinoïdiles  (léiiéralisées  d((  la  l'ossn  jiosl.iu'inurn  avec  all.ninliî 
d'un  grand  noinhi'n  dn  nnrl's,  hilal.iu-alili'  oi’dinairn  dn  (;ns  l.rouhins  radi- 
niilairns,  a])pari(ion  |)r(‘nocn  dn  signns  d’hypnrlnnsion  nraninnnn,  nnlInL' 
liahilunlln  dns  crises  doulournusns  dn  la  l'ossn  poslnriniirn,  Lous  syinpIiniK^s 
sur  lns(pinls  a  insisl('“  .L-A.  Hariv,  un  pn''lnnl  gu('‘rn  à  nrrnur  avi'c  la  lumnur 
dn  l'angln. 

Il  n'nn  va  pas  dn  nu'inn  dns  l'orriins  localisi'cs  ipii  [inuvnni,  conslilunr, 
dans  cnriains  cas,  un  laidnau  cliniipin  ahsoluinnnl  pircis  dn  in'-ojilasii^  dn 


I  tans  son  rapjiori  sur  lns  araidino'idil ns  s[)inalns  ni.  lns  araclino'idiLes  dn  la 
l'ossn  post ('‘l’iniirn,  Lai'ia*  consacrn  jusinmnni,  un  cliajiilrn  à  rarachno'idil lî 
dn  la  r('“gion  du  I  ron  audit  il'  ni,  loul.  nn  monl.ranl.  les  caracl('‘rns  dilïï'rciils 
dn  ^(•volulion  cliniipm,  insiste  cn|inndanl  sur  la  dilliculli-  du  diagnoslin. 

I  )i'‘s  I',)I2,  linni’i  LIaudn  rapporlail  l'hisi.oirn  d’unn  malad(!  chn/  hnpinlln 
.nplial(-n  cl  voinissnmnni s  l'urnni  suivis  rapidnimml  dn  sensation  iHuiilil'' 
dans  la  moilii'  gauclin  dn  la  l'acn,  puis  dn  l.roulilns  dn  r(;(piilit)ral,ion  avec, 
lal  (''ro-pulsion  droite  ;  on  cimslala  alors  uiu^  lu’Tnipari'sin  droiln  avec 
nxagi'ralion  dns  n'd'Inxns,  dns  I  rouilles  dn  la  snnsiliiliLi  l'aciidn  à  gauche, 
une  jiaralysin  dn  la  \'  L'  paire  gauche  a  via'  diplopie,  dn  l’hypoacousin  à  droite 
avec  liy|inrnxcilaliilil(’‘  laliyrinl  hiipin.  Il  n'y  avait,  pas  dn  stase  papillaire. 
La  gni''ri.son  l'ut  coini)h''l c  ii  la  suite  d’unn  large  craninctiimin  d('‘coniiirns- 
sivn  pari('l(Micci|iil,aln. 

('.lande  pense  (pi’iin  passi''- auriculaire  lointain  ipii  s’i'Iail  accoin]iague 


ï-ll 


TUMEUBS  DE  L'ANGLE  PONTO-CÉBÊBELLEUX 


tif  interne  et  W.  P.  Eagleton  qualifie  cette  «  préarachnoïdite  »  cir- 
crite  d’abcès  de  la  citerne  latérale. 

observation  suivante  est  très  caractéristique  d(i  la  dilliculté  extrême 
peut  présenter  le  diagnostic. 


Vision  ;  O.  I).  .ô /.^>  el  ü.  G.  5/1.0. 

1.0  1  juin  l'.iau,  la  nialailo  rovionl  à  riièiùtal  iionr  so  faire  opi  rer. 


Il  s’agissait  donc  ici  d’une  aracluKji'dite  sypbilil  i.pie  de  la  lossi-  poslé- 
rieure,  ayaid  donné  d(^s  . sigillés  de  localisai  ion  majeure  au  luveau  de  la 
région  de  l’angle. 


2"  L('s  inicclioiis  du  lU’vrü.rc . 


('.(ulaiiK^s  infections  du 


névra.xe  peuvent  aussi,  ])ar  le 
la  |)réd()minance  d(“  (aulains 


Il  .1 


UAHQUIEH  ET  SdlMlTE 


,  dans  sa  ronne  pnnLo-bulbaini,  posa,  parfois,  un 
I)n)f)l('‘mc  (les  j)liis  dclicals. 

Vifjjo  C.bristianscn,  J. -A.  Ibirrn,  iM’omcnl.,  dn  Lyon,  ont-,  l.onrà  tour,  in- 
'■  sur  li‘s  dinicull(''S  du  diaf^tiosl  ic  nul  les  deux  alïcciions. 

'(■si,  surtoul  la  fortnr  in(’‘sorrpbali(pic  d(^  la  scinrosn  en  phupins,  sur 
ii'llc  oui  insisir  (1.  (lu  ilia  in  et  J.  I  fanpiiin',  ipii  ])(nd,  si  ni 
Innn'iir  de  rani.d(‘.  J. -A.  Harrr,  d'aulrc  pari,  nsi  r 
reprises  sur  la  forme  labyrini  hiipie  de  la  scléi'ose  e 
L'association  d'un  syndrome  labyrinffiiipie, 
vomissemeni s,  nyslacmns,  d'un  syndrome  coidib’ain 
menls  d'oreille,  by[)oaeousie,  d'un  syndrome  bulbaire  avec  alfeinle 
nerfs  mixies,  r('■alise  un  tableau  eliniipie  i[ui  pouri’ail  en  irnjioser  ] 
une  localisai  ion  aiifiiilaiie. 


Les  sie;nes  d'alleinfe  jiyramidale,  à  prédominance  souvent,  unilaté¬ 
rale,  les  si^Mies  ei’‘r('‘belleux,  aeeeni, lient,  encore  la  ressemblance  entre  les 
deux  affect  ions. 

Deux  observat  ions,  brièvement,  résumées,  mont  reront  mieux  encore  les 
dillienllés  réelles  de  ce  dia^moslie. 


TV  MEURS  DK  L'ANCI.E  ROXTO-CËhURKIJ.KUX 


Tout  r(‘c(untu(!iit  encore,  H.  Garcin  a  rai)i)orté  à  la  Société  de  Neurologie 
l’oliservatioii  d'une  tunuuir  d(^  l'aiigt'  dont  le  (h'bul  l)i  us(|uc  avec  vertiges , 
iiyslagimis,  abolition  d(!s  l’i'd'bîxes  cutaiK'S  abdonii naux  eu  imposa  au  pre- 
ttier  abord  pour  une  l'orme  aiguë  de  sclérose  en  phupies. 


l'orrne  clinicpie  de  scJérose  en  plaqiuîs.  La  ])onction  lombaire  ne  contribue 
fias  toujours  à  éclainsr  le  diagnostic.  Nous  savons,  maintenant,  que  le 
laux  d(!  l’albumine  av(!c,  dissociation  albumino-c\  lologique  peut  être 


logues  ;  d’autre  part,  la  réaction  du  benjoin  collo'idal  (‘st  fn-cjnemment 
cours  des  tumeurs  d(s  l’atigle.  Ouand  il  existe  une  stase  papil- 


Ln  réalilé,  !(■  diagnostic  peut  être  difl'icile,  et  c’est  surtout  l’allure,  évo¬ 
lutive  clini(pie,  procédant  le  i)lus  souvent  jsar  jxiussées  dans  la  sclérose  en 
pbnpies,  plus  conliniuî  (d,  j)lus  progressive  dans  la  néoplasie,  ([ui  permettra 
d(!  l,ranch(u'  dans  un  sens  ou  dans  l'antre. 


L'essenti(d  (\sl  de  (a)nnaitre  la  jxissibililé  de  l’erreur  et  de  ne  pas  établir 
l  r.q,  rapi.leme.d  un  .liagnostie  aj.j..‘lé  à  révision. 

La  Kjiphitis,  dans  sa  localisation  ])onl o-cérébelleu.S(‘,  sur  hupielle  ont 
insisté  Cdiristianseti,  (îuillain,  jVlajouanine  cl,  Marcpié/.y,  Sézary  et  Marcel 
Perraidt,  jieiit,  dans  certains  cas,  jioser  des  ])roblèmes  d(>  diagnost  ic  fort 
délieals,  sur  les(piels  S(’‘zai’y  a  insisié  à  jusie  liire. 

Nous  avons  eu,  nous-mêmes,  l’occasion  d’examiner  jilusieurs  malades 
<]ui  j)résentai(ud ,  clini(piem(ud ,  un  syndrome  de  l’angle,  et  chez  les(iuels 
l’empiète  étiologiipie  ou  les  examens  de  laboraloire  niellaient  im  évidence 
une  syiibilis  indiscutable. 

Dans  une  observation  de  Sézary,  la  syiihilis  jiaraissail  également  cer¬ 
taine  ;  la  r(’‘action  de  W  assermann  l'dail  jiosilive  dans  le  liipiide  c(’']ihalo- 
raeliidien  ;  les  signes  cliniipies  él aient  cimx  une  néiqilasie  de  l'angle  ;  et 
cerl  ai  ns  d’eni  re  eux,  en  ]iarl  iculier  la  surdilé,  les  verl  iges,  l'ureni  améliorés 
Jiar  les  traitemenls  d’épreuve. 

L’ajqiarition  de  la  stase  papillaire,  la  progi’ession  ulli'u'ieure  des  symp- 
lôines  cliniques,  iiicilèreni  l’auleiirà  faire  jiral  iipier  l’iiil erviml  ion  chirur¬ 
gicale.  L’ojiéral  ion,  praliipa'-e  jiar  (’.lovis  N'incciil,  inonlia  une  luimmr  de 
l'aconsi  ique.  Le  malade  guéril , 

Dette  observation  est  très  instructive  parce  ipi’elle  montre  uellcment 
les  causes  d'ei-reur  ipii  jieuveni  intervenir  au  cours  de  l’f'volul  ion  d’une 


:,  si  l’on  attache  une  valeur  tro|)  a 
:,  aussi,  dans  certains  cas,  prêter  à  i 


;iü.i  UAHQUlHn  HT  ACHMITH 

Clovis  Vincctil  <•!  J.  Diiniuior,  puis  llathory  et  Kouriisky  ont  rapporté 
ipielrpuis  observai  ions  (l(!  i'ortnes  tnésoc.éphali(jues  (I(î  l’ei 
l/ol)servat  ion  recueillie  dans  la  thèse  de  (iarein  (Si 
à  ee  point  de  vini. 

Il  s'afrissail .  en  résumé,  d’une  malade  ÛRé  de  IM  ans,  prés(  un  syn- 


des  V',  L\<'  et  X[e  paires, 

syndroitie  de  ('.lande  Hernard-I  lortier  du 
hbîs  croisés  di-  la  scmsihilil ('■  tlun'micpie  (d, 
(à;s  divei's  symjilômes  ne 


Mais  un  étal  fébr  ile  eonlinu,  (|uoi(jue  léger,  la  somnole.nee,  avec,  dijriojrie 
et  by[.erglyeorrar'bi.',  permirrmi  .rinra-iminer  l'encéj.balile  épidémique, 
I. 'évolution  Ifirlmmie  et  régressive  sous  rinfbteneri  d’un  l.railemeni  anli- 


Heaur'oup  plus  rareitreni,  on  aura  à  dise.uli'r  Irr  diagnoslirr  de  la  /W//- 
n(•vl‘it(’  irirhrdlc  iiirnicrijonnr  iléerile  [rar  l‘’|■ankl-l  [oebwarl .  ('.elle  al'fee- 
l  ion  si'i'it  ear-aelérisée  par  une  jraralysie  faciale  ace.orttpagrrée.  drr  snr'lilé  et 
drr  verligrr  labyrini  bi(|ne,  il'ajrjiaril  ion  a.sse/.  rir[iide,  apr'ès  nu  éjrisode  iid'r'C- 
l  ieux  fébrile.  A  eellr'  alleiirle  de  la  VII'’ et  drr  la  VIH"  [rai irr  ireu veid  s'arl- 
joimlre  des  [rantlysies  rmilaléiiiles  des  aulr-es  nerfs  erarriens. 

Il  s'agit  vritisembbrblemenl  de  zonas  ;  dans  deu.x  «les  I  lois  ob.serval  ions 
de  b'rankl-l  loebwai'l ,  l'herjiès  esl  noti’'  an  niveau  de  la  jieau  de  la  jonc. 

('.!■  eai-aelère  infeel  ieiix,  l'absenee  constante  de  stasi'  papillaii'e.  et  l’évo- 


■  d’une  alïeel  ion  dont  I 
I  l’altenlion  du  «ôlé  de  l’angl.' 


’l'i-ès  i-ai'e  (''galemenl  sont  les  cas  oi'i  une  lu lieiriilose  peut  l'éaliseï'  une  vi'n'i- 
lable  liimenr  «le  l'angle.  l'In  réalité,  les  tu bei-eulomes  naissent  babitnelle- 
met  ilaiis  la  l•égion  jiiol  iibéranl  ielle  el  n’envabissent  l'angle  «pie  seeondai- 
|■emenl .  'l'ids  soni  l«‘s  cas  d' Abpiier  el  llosenl  bal  signab’s  rians  l'oiivi-age  de 


bixeepl 


est  cans«‘.  Parmi 


loeali.sr-rà  la  logion  dr-  l'angle.  ( 
bi-anil  el  Si  blesingei'.  I.'iin  rie  i 
val  ions  eompai-ables. 

I  ,e  diat,Miosl  ie  est  exi  l’ 
molli  l'iinl  une  foi’h'  bypei'eytose 
avec  by 


I  lii 


délirai  et  seule 
lile  de  ly mpboeytes  et  d’éosiiiopbiles, 
,  |•('■ael  ions  «le  Pandy  et  Weielibi'orlt 
n('■gativ«■,  réaction  du  brm.join  eollo'idal 
:alive  ilii  bacille  «le 


[lins  bi’cls  sur’  li'S  eausr's  il  eri'enr  «p 


exei'pl  ion- 


TUMEURS  DE  L'ANCLE 


r  de  In  région  ponlo-biilbaire  ;  la 
(i’embléa  de  la 
silivo,  [«'rrnettciit  d(^  ra[)portei'  à 
leur  véritable  cause  les  sif>:ries  observés,  (pi’il  s'adosse,  chez  des  sujets  jeu¬ 
nes,  d’accidents  d’artérite  sypbilil i(iue,  ou  chez  les  i 


s  allerlions  vasculaires  en  j 
netteté 
niotricc 


(lependanl,  il  (existe  c(U'lains  faits  de  scl(’‘ros(' vasculaire  d'(‘volution  pro¬ 
gressive,  ofi  rictus  initial  fait  défaut,  et,  oii  la  syinjtt oniatoloffic'  s'établit 
sinon  de  façon  l(inl:etticnt  jjroffnïssive,  du  moins  par  à-coujis  succa^ssifs  (pii 
peuvimt  être  mal  perçus  du  malade  lui-même.  I  te  nomlireux  auteurs  oui 
insisti''  sur  cette  forme  jumto-céri'belleuse  de  la  jiaralysie  ])seudo-bulbaire. 

Siirnalons  les  oliservations  d(‘  C.rouzon.  Dereux  et  Kenzin^er,  de  IJier- 
niilte  et  ('.nel,  de  Llii'rinilte  el.  Kyriaco  ;  Tliurel  sipniale  dans  sa  thèse,  à 
I  occasion  de  l’ime  de  ses  ob.serval  ions.  (|ue  le  I  rouble  cérébelleux  peut  êtri' 
unilatéral. 

Mais,  en  lirai  iipie.  le  jiroblème  soulfri'  rarement  (luehpies  dillicullés  ; 
la  coexistence  nette  de  troubles  pyramidaux  el  ci'‘rébclleux.  le  syndrome 
pseudo-bulbaire,  ralïaiblissemeni  ]isychi(|ue  ])crmcll(‘nt  de  rapporler  à 
la  ('(‘rébro-scléro.se  sénile  ou  prc'sénile  l'en.semble  d(‘s  symjibuues  obsi-rvés. 


Beaucoup  plus  délicats  sont  les  problèmes  de  diagnostic  posés  par  cer¬ 
taines  tumeurs  cérébrales  de  localisation  dijjérente,  mais  qui,  pour  diverses 
''aisons,  empruntent  une  sijinptomalologie  voisine.  On  sail,  en  elTet.  le 
'■"le  majeur  joué  dans  la  séméiolofjie  des  tumeurs  par  h‘s  siijnes  de  compres¬ 
sion  à  dislanci'.  liés  soit  à  un  [U'ocessus  m('‘cani(|ue.  soit  à  l'oMlème  conco- 
"tilanl,  soit  à  l'hyiK'rtension  inl  racianienne.  Aussi,  les  erreurs  de  locali- 


la  dillicullé 


s  été 

■(  auteurs  (h'umarola,  Hermanides)  ont  d(■‘jà  s 
die  enire  la  lumeur  de  l'anpde  el  cerl aines  linnenrs  jronlales. 
h’observalion  suivanic  d'un  malade  hospilalisé  à  la  Saliiêtricre  monln 
t  être  commise  : 


(l’c'il. 


i)Aii(ji:iiin  i:t  sciimitjî 


«  (Ir  la  région  rolandignc  ha 
^MUT  d’abolit  ion  du  rofloxit  (■.oriiocn.  Dans  un  ras  dr  MM,  (iuillain,  Alajoua- 
iiinr  (“I,  Daninirr,  b;  diasjnoslir  de  lunnuir  jxinl o-crrrbrll(uiH(;  avail.  rlr  un 
nionuuit  (Uivisaf^r  de  <■(!  l'ail,  alors  (|u’il  s’af;issail,  (ui  réalil.é  d’un  inéniri- 


Lr 


s  dr  Vépiphgsr  f.ru- 


vrtd,  dans  rrriains  ras,  jirrirr  à  rri'cur,  lors(iur  la  (•oitijjrcssion  du  lul»ri- 
rulc  j)o,slrrii'ur  (d,  bî  corps  inicrnr  cnIrainenL  dc,s  l.roubbîs  de 

l'aiidilion  (( iIrsrrvaLion  dr  Bruns,  .\olhna^rrl  cl,  \V(‘ilhand),  Mais  il  s’agit 
b:  |ilus  souvent  d’inu!  surdité  int(u'inilt(ud(î  ;  il  n’y  a  pas  (b^  p(!rtnrt)ations 
vrsl  ibulairrs  ;  la  l'récpirnriî  dr  troubles  (.ruIaiiMïs  assoriés  [Xîrtnrt  le  plus 
souvent  d(!  fiorlei'  b;  diagnoslir,  e.xael. 

11  (Ui  est  de  inènie  (b;  faits  j)lus  rares  (uiron;,  <bD,uineurs  du  tlt^’  ventri¬ 


cule,  (piand  elbîs  inléressent  la  y.oni-.  j)ostéro-sui)érieun',  autriuinud,  dit 
la  région  pinéale,  B'assorial  ion  de  Iroubbîs  cérébelleux,  d(!  troubb's  audi¬ 
tifs  (bruils  snbjerlifs,  surdité  rentrabi)  jiourrait  lui  etfet  prêter  à  erreur. 
Mais,  là  encore,  l'association  fré(pieid(^  d(^  troubles  oculaires,  notamment 
le  syndroim^  de  Barinaud,  la  paralysies  nucléaire  (bs  la  1 1 1^,  plus  ransimsiit. 
(b‘  la  IV’e  j.aire,  les  mo.lifi.ml  ions  pupillainss  (paré,si(‘  jnipillaire,  signe 
d'Ai'gyllj,  el  enfin  la  pri'x-ocité  beaiicouj)  [ilus  grande,  du  syndrortns  d’hy- 
perlension  inl  racranienne,  jierttiel  I  roid,  d’('■viter  une  eri'ciir  de  localisation- 
Les  Inwrars  dr  la  fossr  posirririirr  soid,  certainement,  des  toules  bss  I  u- 
nieurs,  celles  (pii  po,senl  les  pnddèmes  de  diagnostic  les  jilus  dillieiles, 
J’armi  celles-ci,  les  Inmriirs  du  rrrrrlrl  sont  à  signaler  tout  d’abord. 
Dans  une  élude  récenle,  M,  Barré  insiste  sur  ipielipiiss  signes  ipii  jieu- 
venl  aider  à  la  discriminai  ion  enl  re  la  tumeur  du  cervelet  et  la  tumeur  di! 


( '.oui  rairement  à  ce  ipie  l'on  pourrait  ci'oire,  les  signes  cérébelleux  nO 
soûl  jias  jdus  imjiorlanis  ipie  dans  les  tumeurs  de  l’angle,  mais  la  surdité 
(isl  moins  complèle,el  surloul  plus  I ardive ;  sil'ilemeni  s  ou  boui(lonnem(UltS 
d'oreille  consI  il  lient  parfois  iiniipiemenl  la  ,syniptoniatologie  auditive 
d'emiiriinl , 

Il  n'y  a  pas  de  modilicalion  de  l’épreuve  caloriipie,  l'inli'-grité  des  nerfs 
crâniens  est  fréipienle,  les  I  roubles  pyramidaux  alcsenls,  l'iiyjierl ension 
inl  racranienne  esl  plus  jirécoce  el  plus  importante,  ( '.(‘[lendant,  le  diagnos- 
lic  iieul  éire  fnrl  délicat.  D'un  de  nous  vient  d’observer  dans  le  ser¬ 
vice  de  ('.lovis  N'ineenI  un  gaironiiet  d(‘  I  l  ans  atleini  de  siirdili''  droilc 
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fivüc  nystagmus  spontané,  inexcitabilité  veslibulaire  droite,  troubles 
sensitifs  dans  le  domaine  du  trijumeau,  et  légers  troubles  de  la  déglutition. 

Malgré  la  rareté,  à  cet  âge,  delà  tumeur  de  l’acoustique,  c’est  le  diagnostic 
qui  est  retenu.  L’intervention  montre  l’existence  d’un  gliome  du  llocculus 
avec  arachnoïdite  circumvoisine.  Ce  cas  est  à  rapprocher  d’une  observa¬ 
tion  de  Christiansen  où  le  diagnostic  était  pratiquement  impossible, 
lu;  malade  présentait  en  eli'et  ; 

Hue  surdité  de  l’oreille  gauche  avec  abolition  de  la  réaction  calorique; 
Une  hypoesthésie  de  la  cornée  gauche,  une  diminution  de  la  force  dii 
muscle  inasséter  gauche  ; 

Ihs  spasmes  toniiiues  du  côte  gauche  de  la  face  sans  paralysie  faciale  ■ 
Une  démarche  cérébelleusi'  ; 

Une  stase  papillaire  importante  ; 

Ue  l’hypiu-albuminose  rachidienne. 


T., us  ces  troubles  avaient  évolué  en  3  ans.  Le  diagnostic  de  tumeur  de 
1  migle  ponto-eérébelleux  avait  été  po.sé. 

U’interveution,  pratiquée  par  le  l)r  Schaldemose,  montre  l’existence 
l  une  tumeur  de  la  dimension  d’une  prime,  située  à  l'intérieur  de  la  partie 
t-eiKlu'  *  ml'  1 U  me  du  cervelet,  ainsi  qu’une  forte  méningite  séreuse  très 

Le,  lu, ne,,,;  du  /!  >  cen/m-n/c peuvent  parfois  se  manifester  par  une  symp¬ 
tomatologie  voisine  de  celle  d’une  tumeur  de  l’angle 
Ui^hing  rapporle  l’observation  d’un  papillonie  des  plexus  choroïdes 
de  r7,rN'"^"r"Xu'  tmiliiisanl  cliniquement  par  une  symptomatologie 

,  poti -O  K  )(  <  iix  .\]>ros  une  iiHipariatioii  d(‘compressiv(‘ 

«us-tan,,,,,,, ,,  ,1  ni, 

l’enlever  "  ' *1^*’*'  'l'^'^ouvrir  la  tumeur  et 

Sitan“''l'ir  '"l"','"'!.  Vin., ont  i„,lin„„  „„„„„„ 

•  igu  s  ,lill„.„nü,-l8  l„|,,„„-,lin„  sncniidnirc  ,les  h-nubics  au.Jilifs,  j, ta,, ni, s 

l>gm''médi''”"'"^  l""Ki"'  i‘<',heance  de  symptômes  de  compression  de  la 

In.  <1.  a  chronologie  d.‘s  symplômes  id,  sur  la  valeur  essentielle  d'un 
'•'viineii  labyrinthnpie  bien  conduit. 


Le,  neurinouie,  de,  pa'ur,  voi,ine,  peuvent,  dans  certains  cas  revêtir 
une  symptomatologie  assez  proche  de  celle  des  tumeurs  de  l’angle  ’ 

Le  nm,-ino„ie  du  Irijumean,  surtout  dans  sa  forme  rétro-gassérieniie 
Ifeu  s  accompagner,  outre  les  douleurs  et  les  troubles  de  la  sensibilité 
^  '  is  le  territoire  cutané  correspondant,  d’anesthésie  cornéenne,  de  surdité 
e,  Plnnionienes  pyramidaux.  Le  mémoire  de  Frazier,  portant  sur  un 
-  isemble  de  13  cas,  signale  plusieurs  obsiu'vations  de  cet  ordre. 
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Depuis  ce  t  ravail,  d'autres  observations  ont  été  publiées.  Happeloiis 
celles  de  Marchand,  rfhelden,  Ilenneberg,  Hussel  Hand.  En  1920,  P.  Marie, 
Routier  et  Bertrand  publient  un  cas  de  tumeur  du  cavum  de  Meckel. 

Plus  récemment,  .Majouanine,  de  Martel  et  Guillaume  rapportent 
l’observation  d’un  schvvannf)me  du  trijumeau  rétrogassérien,  qui  put  être 
enlevé,  avec  guérison  complète. 

Il  semble,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  que  l’on  puisse  distinguer  les 
tumeurs  diiveloppées  aux  dépens  du  ganglion  de  Gasser,  et  qui  donnent 
une  symptomatologie  de  l’étage  inoycm  par  compression  du  pédoncule 
et  de  la  région  hypophysaire,  e.t  les  tumeurs  rétrogassérienries  du  triju¬ 
meau,  qui.  elles,  peuvent  s’accompagner  d’un  syndrome  de  la  fosse  posté¬ 
rieure,  voire  même  de  la  région  angulaire. 

Le  neurinome,  dea  nerfs  mixtes  est  assez  rare,  mais  de  diagnostic  dilUeile, 
c.omme  le  montrent  les  observations  de  Th.  de  Martel  et  Guillaume,  de 
Guillain,  Bertrand  et  Lereboullet. 

Dans  les  2  cas,  les  éléments  dominants  du  tableau  clinique  faisaient 
penser  à  une  tumeur  di^  l'angle. 

Dans  le  cas  de  de  Martel,  il  existait,  en  plus,  des  crises  jacksoniennes,  de 
la  dysarthrie,  fpiehjues  troubles  psychi(pies  htgers  ;  on  constatait  encore 
une  déglutition  lente  (T  forcée,  une  légère  hypotonie  du  pilier  post(‘rieur 
du  voile,  et  une  instabilité  du  pouls  sur  un  fond  de  bradycardie. 

D’une  manière  générale,  le  diagnostic  pourra  être  soupçonné,  grâce  à  la 
chronologie  des  symptômes  ;  le  début  par  les  troubles  de  l’audition  fait 
défaut. 

Le  neurinome  de  la  /.V''  [xiire  (ist  très  rare.  De  tableau  ne  rappelle  d’ailleurs 
point  celui  des  tumeurs  ih^  l’angle. 

Le  neurinotne  de  riii/i/oglosse.  est  rare  également. 

Dans  le  cas  de  de  Martel,  Subirana  et  Guillaume,  existait  un  syinlroine 
labyrinthique  contro-latéral  et  un  syndrome  pyramidal  homolatéral  ([ui 
auraient  pu  prêter  à  uru^  erreur.  Il  existait,  eti  outre,  des  paresthésies 
f)haryngécs,  des  vomissements,  ainsi  ([ue,  de  l’amyotrophie  linguale  avec 
fibrillations. 


Ce,  ((ue  nous  avons  dit  au  sujet  <ies  dilïicultés  fin  diagnostic  avec  les  in- 
hîctions  du  névraxe  (schifose  en  plaques,  encéphalite),  surtout  dans  h'ur 
localisation  mésocéidialique,  nous  permettra  d’être  plus  brefs  sur  le  (lia 
gnostic  des  tumeurs  inlraijroluhéranlieltes,  tout  en  signalant  condjien  les 
j)roblèmes  posés  p(!uvent  être  dilTiciles  à  résoudre.  G’est  que,  là  encore,  la 
coexistence  fréquente  de  réactions  méningées  de  voisinage  au  niveau  de 
l'angle  viennent  j)arfois  jouer  un  rôle  important  dans  le  tableau  clinique. 

Dans  nombre  de  cas,  l’évolution  plus  rapide,  l’atteinte  tardive  de  la 
VIII®  paire,  l'inconslance  plus  grande  de  la  stase  papillaire,  la  netteté 
plus  accusée  des  signes  pyramidaux  ou  sensitifs,  peuvent  plaider  (ui  faveur 
d’une  lurneur  du  tronc  cérébral.  Mais  souvent,  c’est  la  constatation  chiriir- 
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gieale  anat()iiii([ue  seule  qui  permettra  de  trancher  le  différend.  Il  y  a 
d’ailleurs  un  gros  intérêt  thérapeutique  à  différencier  les  deux  ordres  de 
localisation,  car  si  la  neurochirurgie  est  impuissante  devant  les  tumeurs 
protubérantielles,  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  radiothérapie  qui  a  donné 
à  MM.  Guillain,  I.  Bertrand  et  Schmite  des  résultats  remarquables,  dans 
certains  cas. 

Nous  devons  signaler  enfin  les  sarcomes  de  la  base  du  crâne,  bien  étudiés 
dans  la  thèse  de  Garcin.  Nous  avons  déjà  vu  que  le  groupement  paraly¬ 
tique  des  V®,  VI®,  VII®  et  VIII®  paires  est  éminemment  évocateur  d’une 
tumeur  de  la  face  interne  du  rocher  et  que  c’est  seulement  la  précession  de 
l’atteinte  du  nerf  auditif  qui  parait  caractériser  la  tumeur  de  l’angle. 

Mais  l’évolution  de  telles  tumeurs  est  bien  différente  ;  les  paralysies 
nuilfiphîs  unilatérales,  l’absence  de  signes  d’hypertension  intracrânienne, 
les  modifieal  ions  radiologiques  de  la  base  du  crâne,  constituent  un  tableau 
sulfisamment  caractéristique  pour  éviter  toute  erreur. 


TB.MTK.MKN'l 

Le  seul  trailement  de  la  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleu.x  est  le  trai¬ 
tement  chirurgical. 

Doit-on  toujours  opérer  ?  Certaines  contre-indications  valent  pour  la 
tumeur  de  l’angle  au  même  titre  que  pour  les  autres  tumeurs  cérébrales. 
Ce  sont  l’état  cachectique,  la  sénilité,  l’amaurose  complète.  La  cécité 
implique,  (m  effet,  habituellement,  une  tumeur  évoluant  depuis  longtemps, 
une  stase  veineuse  importante  et  la  grande  probabilité,  au  cours  de  l’inter¬ 
vention  d’hémorragies  sérieuses  d’origine  cutanée,  musculaire,  osseuse 

Si  les  dangers  de  ces  hémorragies  sont  évités,  la  récupération  fonction- 
uelle  ultérieure  est  beaucoup  plus  dilïicile  chez  un  aveugle. 

Les  troubles  de  la  déglutition  sont  un  élément  péjoratif,  plus  spécial 
'Hix  tumeurs  de  l’angle  ;  ils  traduisent,  le  plus  souvent,  une  tumeur  enga- 
Rée  dans  le  trou  occipital,  et  un  trouble  bulbaire  tel  que  cet  organe  suppor- 
t'si’a  dillicilement  le  traumatisme  opératoire  le  plus  léger. 

hui  dehors  de  ces  quelques  cas,  il  faut  intervenir  sans  hésitation  et  le 
plus  tôt  jiossible. 

L’abstentionnisme  systématique,  dont  nous  verrons  plus  loin  les  mo¬ 
tifs  passés,  n’a  ptus  sa  raison  d’être  devant  les  progrès  constants  de  la 
l^'‘chni(pie  neurochirurgicale.  Quelle  opération  faut-il  pratiquer  ? 

La  Irépanalion  décompressiue  sous-lemporale  n’est  plus  guère  pratiquée 
‘lans  ce  cas.  Bile  peut  cependant  trouver  parfois  son  indication  ;  par 
*'Xemph!  quand  l’hypertension  intracrânienne  est  considérable,  elle  peut 
•dre  une  première  mesure  temporaire  et  palliative. 

La  Irépanalion  décompressive  orcipilale,  sans  ouverture  de  la  dure-mère, 
®  f!st  révélée,  dans  de  nombnmx  cas,  une  excellente  opération,  même  au 
P'>int  de  vue  fonctionnel.  L'intervention  est  peu  traumatisante  ;  elle  con- 
^'ste  dans  l’ablation  d(^  l’écaille  de  l’occipilal  en  conservant  les  insertions 
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(l(“s  rnusrlos  de  lu  nuque.  A  son  passif,  c.el.fe  inl,(U'vention  eoinport.e  un  cer- 
laiti  n(»ml)re  de  cas  de  mort,  subite  ultérieure. 

Lr.s-  oppralions  sur  lu  Itimt’iir.  —  Lonj^temps,  l’opération  de  choix  a  été 


H.  ('.ushiriK.  A  côté  des  s 
tion,  de  nombreux  échecs  ont  été  enregistrés. 

La  mortalité  opératoire  était  l’une  des  plus 
braie  et  les  résultats  fonctionnels  souvent  si  nu 
o[)ératoire  pouvait,  à  juste  titre,  paraîtn^  illusoire. 

e  raison  d’être. 


ncfmtestables  rendus  par  cette  interven¬ 


de  la  chirurgie 
que  le 
,  la  thèse  de  1’; 


1»  La  brutalité  inhérente  à  la  i 
loujours,  aussi  < 
ti-ansmises  au  bulbe  j)ar  la  capsule  adhérent(î.  L(!  ris 
[j;i'and  ([ii’il  s’u^dt  d’iitui  lumeui'  plus  dure  ; 

2"  La  con.servatiou  de  la  capsule  et  la  formation  c 


fosses  cérébelhmses,  consécutive  à  la  cérébellite  traumaticpie,  par  com¬ 
pression  jji’olongée  sous  l’é'carteur. 

Aussi  la  technique  i)rimiliv(‘  <;st-elle  totalement  abandonnée, 
l.cs  méthodes  actuelhjs  sont,  d'une  part,  l’opération  radicale  avec  exé¬ 
rèse  cotnpiète  de  la  tumeur  et  de  sa  capsule  (Dandy  et  Dlivecrona),  d’au¬ 
tre  [)art  ro[)i‘ratiou  particlb;  (méthode  de  Gusbin^^  modifiée).  L’opération 
radicab'  conqiorte  un  risque  opératoire  assez,  considérabh^,  puisepu!  la  mor- 
lalili'’  serait  de  dO  %  (Uiviron.  Oiiaud  la  i^uérison  est  obt<mue,  (dh;  est  j)ar- 
failc,  mais  avec  paralysi(ï  tac.iah^  constant»!.  L’opération  parliclle  est 
préféré»!  »:n  Lrance,  parce  cpi»'  le  risfpie  opéraloire  est  moindre,  et  (pie  l’fin 
l)»!ul,  li‘  plus  souvent,  éviter  la  pai'alysi»!  fa»;ial»!. 

Siuis  vouloir  entr»:r  dans  il»:s  »létails  t»;clmi(|ui‘s,  nous  indi»pierons  les 
jioi.'ds  i[ui  l'onsl  itu»!nt  un  [iroi^rès  intér<!ssant. 

L»'  [)ro'fr»'-.s  le  plus  ré»!l  sans  dont»!  <!.st  »pie  l’on  se  s»!rt  1»!  moins  [)»)ssible 
d»‘  l'i'carleur.  Si  I»!  jour  sur  la  tum<!ur  est  insullisaid  o'n  ju'éfèr»:  l’ablati»)!! 
d’un  fruffimmt  postéro-inféri»!ur  ilu  c»!rvelet.  G’est  Gushinc;  (pii ,  le  premi<!r, 
»m  janvier  11)28,  fut  contraint  »re.xciser  1»‘S  d»!ux  l,i»‘rs  d’un  lob»!,  en  rai.son 


Lu  »!rfct,  à  la  condilion  (1»!  ne  lés»!r  ni  le  noyau  »l»‘nt»!lé  ni  le  pédoncule 
céréb»‘ll»!u\  moyen,  li's  troubli'S  cnfj;cndrés  jiar  cett»'  excision  sont  d»‘  peu 
d’inqiori  anci'  cl  ra[)id»‘ment  compensés,  surtout  chez  l(!s  sujets  jeunes  ; 
ils  n’ont  jamais,  en  tout  cas,  l’ext  rêm»'  tçravit»',  dans  r»)rdre  fonct  ionnel  et 
rnetn»’  vit  al,  île  c»!s  arachnoïdiLîS  fiosi  érieun-s  qui  survenni»!nt  d»!  fayon 
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presque  régulière  quand  le  cervelet,  récliné  sous  un  écarteur,  a])paraissail, 
en  fin  d’opération,  œdémateux  et  violacé. 

L’és;arleur  n’est  plus  utilisé  que  d’une  façon  épisodique  en  vue  d'unie 
manœuvre  brèv<î  et  bien  déterminée.  Le  décollement  de  la  capsule  est 
poussé  le  plus  loin  possible  du  côté  du  cervelet  et  de  l’arachnoïde,  avec 
One  extrême  discrétion  du  côté  du  tronc,  cérébral.  La  capsule  est  alors 
ouverte  (;t  évidée  au  maximum  avec,  rélectro-coafjulateur.  On  extirpe; 
la  plus  î^rande  partie  de  la  capsule,  en  ne  respectant  que  la  partie  adhé¬ 
rente  au  bulbe  et  à  la  protubérance,  et  pour  éviter  la  paralysie  faciale, 
la  portion  de  tumeur  qui  fait  bouchon  dans  le  trou  auditif. 

On  voit  (]ue  cett(;  tfichiiiipui  jiermet  d'éviter  les  tractions  <'t  trauma- 
lisrnes  jxirtant  sur  le  bulbe,  la  formation  scc.onilaire  d'une  poclic  hématirpii' 
*d,  la  cord.usion  du  cervelet  avec  ses  jiraves  cons('quenc(;s. 

L’un  des  j)rincipaux  éléments  du  proiioslic  posldprralaiir  est  la  perte  de; 
sari"  subie  par  le  malade  et  que  la  ti-ansfusion  ne  corri"e  pas  absolument. 
Lettr;  perle  de  sa np;  ne  doit,  pas,  selon  Olovis  Vincent,  excéder  huit  c(mts 
gratmmrs. 

Nous  avons  vu  rpie  l'âge  de  la  tumeur  était  un  facteur  de  stase  (d  d'iié- 
morragie  :  sa  nature  histologique  joue  un  rôle  important  dans  le  pronostic  ; 
l<!s  tumeurs  dures,  violace'îos,  vasculaires  saignent,  en  etîel,  beaucoup  plus 
due  les  timumrs  molles,  jaunes,  en  (b'générescence  graisseuse. 

Les  IrodhU's  bulbaires  poslopéraloires,  et  surtout  les  troubles  immédiats 
'le  la  il('‘glutil  ion,  sont  d’une  gi'avité  exceptionnelle.  Les  troubles  (engoue¬ 
ment,  relliix  des  litpiiiles  )  ne  doivent  ])as  être  confondus  avr.'c  la  dysphagie 
'louloureuse  postopératoire,  li<-e  à  l'irritation  du  glosso-pharyngimi,  et 
‘pli  est  sans  gi-avité. 

bbi  outre,  ou  n’est  à  l’abri  dr;  surprises  (b'sagri'ables  d'ordre  bulbaii-e  (jue 
luiit  jours  environ  après  l’ojiéralion.  ('.'est,  d'ailleurs,  la  période  où 
Peut  ap|)araitre  la  pneumonie  dite  du  pneumogastrique. 

Lll.éiieurimumt,  des  séqindles  reslmil,  jiossibles  :  c’est  d’abord  la  para¬ 
lysie  faciale,  qui,  malgré  les  précautions  exposéi's,  ne,  pimt  toujours  être 
'^''itée.  Dans  certuins  cas,  l’atteinte  di;  la  V  paii'c  entraîne,  pour  l'œil, 
I"  danger  des  troubles  trophiipies  cornéims.  I.es  troubles  cérébelleux  ulté- 
'’ieiirs  l'i'steid,  cnciire  à  l'tudier.  On  pend  din'  aujourd’hui,  grâce;  an  ]ier- 
Hectionnement  d(;s  tecdmiques,  (jue  l'cs  troubles  sont  rarement  exagérés, 
'pi’ils  p(;uv(;nl,  demeur(;r  stationnaires,  cpi’ils  sont  très  souveni  améliorés, 
l-'â  encore,  la  précocité  du  diagnostic  joue  un  rôb;  niaj(;ur  ;  là  encore,  la 
(•‘‘cité  (;sl  un  très  mauvais  élément  pronostic. 

yuant  aux  récidiv(;s,  elles  sont  exceptionnelles,  maintenant  qu'on  enlève 
l'i  presque  totalité  de  la  tumeur  et  de  su  caj)sule.  (’.ushing  i'U|)porte,  cc- 
P'^ndard.,  un<;  (djservation  oii  il  a  du  ndnt.ervcnir  vingt  ans  après  une  pre¬ 
mière  opération  ;  la  malade;  (;st  (encore  dans  un  état  très  convenable. 

Il  serait  évidenmuent  d'un  gi’and  inlérèt  d'ap])orter,  (mi  .bn  de  cet  ou- 
une  .slatistique  précise  des  n'sullats  opératoin's  que  nous  avons  (‘t(’‘ 
'•  m(;nie  d(;  contrôler  dans  (b;  nomiirenix  cas,  di'puis  jilusieurs  années.  Nous 
'  •■"yons  c(‘jt(>ndant  (|u(;  nous  m;  domuerions,  ci;  faisant  ,  qu'une  idée  péjo- 
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rativc,  do  la  roalité.  Si  nous  nous  on  tenions,  au  contraire,  à  la  statistique, 
des  dcruii'rs  mois,  nous  n’envisaqorions  qu’un  nombre  de  cas  trop  restreint. 

Dans  les  conditions  actuelles,  nous  pouvons  conclure  dans  un  sens  large¬ 
ment  interventionniste.  Le  risque  opératoire  a  diminué  dans  d’énormes 
proportions  ;  les  troubles  fonctionnels  sont  le  plus  souvent  améliorés  et, 
au  [)i,s-aller,  inchangés. 

Grâce  à  l’opération  pratiquée  à  temps,  nombre  de  malades  ont  non  seule¬ 
ment  la  vie  sauve,  mais  encore  une  vie  possible,  sans  infirmité  majeure. 

Les  progrès  du  diagnostic  et  de  la  technique  se  poursuivent  :  la  chirur¬ 
gie  des  tumeurs  de  l’angle  verra  s’accroître  encore  dans  un  proche  avenir, 
le  nottibriî  et  la  qualité  de,  ses  succès. 
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CONGRÈS 


8®  Congrès  des  Sociétés  d’oto- neuro-ophtalmologie 

Nice,  l'i-lS  avril  1935 


HAPi><)iîT 

Les  Abcès  du  Cervelet,  imi’  M.\l.  Hamauihu  el  Cai  sse  (Otul.igio),  Amhih-Tmomas 
cL  Hahmé  (Ni'iiriiliigii'),  Vi;r.TEii  (OpIihiliiioUigie). 

L’uIh'i'S  ilu  cervelet,  la  plus  rare  de  toutes  les  coniplicatiniis  eiulocrauieiiiies  des  otites, 
S|iparnît  généralement  au  cours  d’une  otite  chronique.  La  symptomatologie  do  ces  abcès 
peut  être  extrêmement  riche.  Parmi  ces  symptômes,  les  uns  sont  les  mêmes  <[ue  ceux 
•'eiicontrés  au  cours  de  tout  abcès  enccphalique,  les  autres  au  contraire  ont  une  valeur 
'le  localisation. 

Les  signes  communs  à  tous  tes  abcès  encéphaliques,  s’il  eu  est  (,[uelijues-uns  rfui  n’of- 
trent  vraiment  aucune  particularité  en  rapport  avec  le  siège  de  la  collection,  coniine,  la 
l''''npérature,  l'état  général,  la  formule  sanguine,  en  revanciie  il  eu  est  d’autres  où  l’on 
peut  noter  certaines  nuances  intéressantes  au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel  : 
ee  sont  les  inodilieatioiis  du  iiouls,  du  fond  d’ecil,  les  caractères  de  la  céphalée  et  du 
*yndp()ine  méningé.  Par  exemple,  la  hrailycardic  peut  atteindre  dans  les  abcès  du  cer¬ 
velet  un  degré  qu’on  ne  rencontre  guère  dans  les  abcès  du  cerveau  ;  la  céplialée  a  voloii- 
Lers  une  localisation  occipitale  ;  la  raideur  de  la  nuque  contraste  souvent  avec  une  ab- 
•^ence  complète  de  signe  de  Kcrnig  ;  la  stase  papillaire  est  plus  fréquente  dans  i’alicès  du 
•^PTvelet  que  lu  névrite  optiipie,  alors  que  dans  l’aljcès  du  cerv'eau  c’est  l’inverse  i(ui  a 

La  pré.scnce  de  l’abcès  dans  le  cervelet  entraîne  toute  une  série  de  symptômes  qui  se 
'Manifestent  dans  la  musculature  du  corps  située  du  même  côté  que  l’abcès.  Ce  sont  des 
l'oublcs  des  mouvements  actifs  et  des  attitudes,  d’une  part,  des  troubles  du  tonus,  d’autre 
Pai't.  La  dysmétrie,  l’hypermétrie,  l’asyiicrgie,  et  d’une  façongènérale  tous  les  troubles 
"crébelleux  ne  doivent  pus  être  reebercliés  au  moyeu  d’une  seule  éjireuve,  mais  par  la 
®éric  complète  des  épreuves  classiijues.  (êii  doit  signaler  l’iiuportauee  toute  particulière 
'les  troubles  du  tonus,  à  cause  de  la  précocité  de  ces  troubles,  et  de  ce  fait  que  bien  sou¬ 
vent,  en  raison  de  l’état  du  malade,  ce  sont  les  seuls  jdiéuomèiies  d’ordre  cérébelleux  (pie 
1  on  puisse  rechercher.  C’est  jiar  l’étude  de  la  |iassivité  et  de  la  diiuiuuUoii  de  résistauee 
'•os  antiigoiiistes  que  se  caraetéi'ise  la  jierturbaliou  fimclioiine.lle.  eéréladleiise.  i.es  inodi- 
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Hcations  de  l’exleiisiljililé,  pai-  contre,  n’appartiennent  pas  aux  troubles  de  cette  série 
(André-Tliomas,. 

Les  signes  il’atteinte  <lu  troue  céréliral,  et  eu  i)articulier  les  signes  vestibulaires,  ont 
dans  la  symptomatologie  localisatrice  de  l’abcès  du  cerveau  une  valeur  presque  égale 
aux  symptômes  cérébelleux  proprement  dits.  L’ensemble  des  phénomènes  vestibulaires 
revêt  bien  souvent  un  asiiect  dysharmonieux  (lîarré).  Le  nystagmus  spontané  est  par¬ 
ticulièrement  frécpient.  tl  bat  le  plus  souvent,  mais  non  toujours,  du  coté  de  l’abcès.  En 
outre,  il  peut  changer  <le  sens,  soit  S[)outauément,  soit  à  la  suite  d’une  intervention.  La 
déviation  des  index  à  la((ueiie  on  a  cessé  d’accorder  la  signification  que  voulait  Darany, 
se  fait  généralement  du  côté  de  l’abcès.  L’étude  des  réactions  instrumentales  montre  le 
plus  souvent  une  inoxcitabilité  calori(iue  on  rapport  avec  la  labyrinthitequi,  si  souvent,  a 

11  semble  (lue  la  déviation  conjuguée  des  yeux  du  côté  opposé  à  la  lésion,  volontiers 
accompagnée  d’une  paralysie  du  regard  en  sens  inverse  et  parfois  d’une  position  parti¬ 
culière  de  la  tête,  soit  un  symi)tôme  nullement  exceptionnel,  assez  caractéristiiiue,  des 
abcès  du  cervelet.  Les  troubles  resinraloires  sont  fréquents  et  notamment  la  mort  jiar 
syncope  respiratoire.  En  ce  qui  concerne  les  diverses  paires  crâniennes,  en  dehors  du 
nerf  facial  atteint  suivant  le  mode  périphérique  et  plus  rarement  central,  on  a  surtout 
l’occasion  d’observer  la  paralysie  du  VI  et  celle  <lu  111.  Les  troubles  pyramidaux,  les 
troubles  de  la  sensibilité,  sont  très  inconstants. 

Le  diagnostic  île  l’abcès  du  cervelet  se  heurte  en  pratique  à  de  nombreuses  diincultés 
qui  expli  pient  pourquoi  aujourd’hui  encore  tant  d’abcès  restent  méconnus.  Il  y  a  des 
cas,  ce  sont  les  moins  nombreux,  où  la  symptomatologie  est  très  riche  et  très  objective, 
et  cependant  même  dans  cette  circonstance,  on  ne  peut  pas  d’une  manière  absolue  allir- 
mer  la  iiréseuce  de  l’abcès  car  nombre  de  processus  do  la  fosse  postérieure  ont  une  phy¬ 
sionomie  clinique  identique  :  ce  sont  les  abcès  paradurau.x,  la  ménlngo-encéphalite  col¬ 
latérale,  la  méningite  hypertensive.  Ailleurs  ou  doit  discuter  le  diagnostic  entre  abcès 
du  cerveau  et  abcès  du  cervelet,  qui  souvent  ne  repose  que  sur  des  nuances.  Mais  la  [dus 
grande,  dilliculté  se  trouve  réalisée  quand  évolue  une  complication  dont  on  ne  sait  si  elle 
est  unique  ou  si  derrière  elle  se  masque  un  abcèsdu  cervelet  :  méningitedilîuse,  thrombo¬ 
phlébite,  labyrinthite.  Et  parfois  c’est  un  sujet  comateux  qu’il  faut  examiner.  On  s’ex¬ 
plique  que  dans  certains  cas  on  puisse  parler  d’abcès  muet.  11  faut  enfin  signaler  la  jios- 
sibilitc  de  coc.xistence  d’un  abcès  et  d’un  syndrome  neurologique  indépendant. 

Les  dilficultés  du  diagnostic  de  l'abcès  du  cervelet  font  que  bien  souvent  ce  n’est  que 
sur  la  table  d’opération  que  la  certitude  est  acquise.  Pour  gagner  le  cervelet,  le  pus  de 
rolorrhéc  peut  emprunter  trois  voies  ;  la  voie  labyrinthi({ue,  celle  du  triangle  de  Traut- 
nnnn,  celle  du  sinus.  (Juelle  que  soit  la  voie  sidvie,  ou  peut  reconnaître  au  processus  trois 
étapes:  pétreuse,  méningée,  encéphalique.  L’abcès  étant  presque  toujours  placé  au  voisi¬ 
nage  des  lésions  qui  lui  ont  donné  naissance,  c’est  ilans  la  partie  antéro-interne  du  cer¬ 
velet  qu’il  est  situé,  eu  jileine  substance  blanche  comme  tout  abcès  encéphaliijue,  à  I 
ou  ‘2  cm.  de  profondeur.  tJne  forme  particulière  à  l’abcès  du  cervelet  est  celle  dite  fis- 
suraire  ou  lamellaire.  L’abcès  peut  être  encapsulé,  simplement  collecte,  diflluent.  lout 
abcès  passe  d’ailleurs  par  une  phase  d’encéphalite  avant  d’aboutir  à  l’abcédation  franche. 
Lomme  l’intervention  à  la  phase  d’encéphalite  est  vouée  à  un  éehi'c,  il  serait  désirable 
qu’un  signe  cliruque  pût  indifjuer  si  la  transformation  a  eu  lieu. 

L’intervention  comporte  un  temps  osseux  oto-mastoïdien,  et  un  temps  méningo-encé- 
phaliquc.  Le  temps  osseux  qui  porte  sur  la  zone  sinusale,  présinusale  et  rctrosinusale, 
comporte  l’exploration  de  la  surface  dure-mérienne,  et  fournit  des  renseignements  Je 
premier  ordre  (fistule  dure-mérienne,  pachyméiiingite  externe,  abcès  extradural).  Sui¬ 
vant  ces  constatations,  on  jiassera  immédiatement  à  l’exéeulion  du  second  temps,  ou  on 
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laissera  s’écouler  un  intervalle  de  ‘24  ou  de  48  heures.  Ce  sont  les  lésions  rencontrées  au 
cours  de  l’intervention  oto-mastoïdienne  (jui  guideront  sur  le  choix  de  la  voie  à  suivre 
pour  aborder  l’abcès  :  voie  présinusale,  rétrosinusale,  transsinusale.  Chaque  voie  [iré- 
sentc  ses  inconvénients.  Avant  de  rechercher  le  pus,  on  s’efforce  de  créer  des  ailhé- 
rences  qui  préser\'ent  les  espaces  sous-arachnoïdiens  (procédés  chimiques  ou  diathermie). 
Classiquement  l’incision  des  méninges  précède  la  ponction  exploratrice.  Le  pus  trouvé, 
il  faut  assurer  le  drainage  ([ue  la  situation  de  l’abcès  du  cervelet  rend  toujours  dilïicile. 
Au  cours  des  pansements  la  position  de  Much  (position  assise,  tète  droite)  facilite  beau¬ 
coup  l’issue  du  [lus.  Dans  le  procédé  de  Lemaître,  procédé  de  l’exclusion  des  espaces 
méningés,  les  méninges  ne  sont  pas  incisées,  mais  ponctionnées  avec  une  aiguille  de  Pra- 
vaz  ;  le  pus  trouvé,  un  drain  filiforme  est  mis  en  place  qui  chai|ue  jour  est  remplacé 
par  un  drain  d’un  plus  gros  calibre.  La  résection  du  couvercle  de  la  poche  ou  son  extir¬ 
pation  sont  dos  procédés  encore  discutés.  Dans  les  cas  favorables,  la  guérison  n’est  sou¬ 
vent  obtenue  ((u’après  bien  des  incidents,  dont  la  rétention  est  le  plus  commun.  Certains 
comme  la  hernie  cérébrale  posent  d’ailleurs  de  dilliciles  problèmes.  Mais  dans  une  pro¬ 
portion  qui  varie  de  70  fi  75  %  des  cas,  l’abcès  du  cervelet  aboutit  à. la  mort,  soit  qu’on 
le  méconnaisse,  soit  que  l’ayant  diagnosti((ué  on  ne  puisse  le  découvrir,  soit  que  l’éva¬ 
cuation  ne  luiisse  empêcher  l’encéphalite,  on  la  méningite. 


Discussicn. 

M.^lan  (Turin).  —  A  observé  11  cas  d’abcès  du  cervelet.  11  insiste  sur  le  fait  que 
l’abcès  du  cervelet  dû  à  une  otite  aiguë  peut  ne  pas  être  accompagné  de  lésions  de  la 
ilure-rnère.  11  signale  la  fréifuence  de  crises  vaso-motrices  de  la  face.  11  pense  enfin  que 
la  voie  présinusale  est  la  voie  d’élection  pour  atteindre  l’abcès  du  cervelet. 

isoiii,\  (Barcelone).  —  Insiste  sur  la  dilHculto  de  diagnostic  des  abcès  cérébelleu.x.  II 
•'apporte  l’observation  d’un  malade  qui  présenta  uniquement  un  syndrome  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  avec  stase,  secousses  nystagmiformes  et  paralysie  du  \T“  droit, 
sans  aucun  siège  de  localisation.  L’autopsie  montre  qu’il  s’agissait  d’un  énorme  abcès 
•lu  cervelet. 

Dniiiîu.x  (Lille).  — ■  Ba])porte  l’observation  d’un  abcès  du  cervelet  d’origine  staphy¬ 
lococcique.  Il  s’agissait  de  trois  micro-abcès  avec  encéphalite  diffuse.  Or,  la  sympto- 
•batologie  fut  celle  d’un  abcès  cérébelleux  collecte. 

■Muiuii'/.  (Nice).  —  A  vu  un  abcès  du  lobe  gauche  ilu  cervelet  à  pneumoco((ues  associé 
a  des  lésions  d’encéphalite  diffuse,  donner  une  symptomatologie  psychique  confusion- 
•lelle  avec  alternance  d’onirisme  et  de  stupeur  terminé  par  un  état  ataxo-adynamiipie. 
Au  jioini  de  vue  neurologi((ue  il  existait  un  hémisyndrome  cérébelleux  direct  larvé  com¬ 
pliqué  de  signes  pyramidaux  bilatérau.x  mais  à  iirédominance  alterne  avec  céphalée 
l'ouiolatérale. 

l^u.xic  Y  .Mhuan  (Barcelone).  •  Chez  un  malade  atteint  de  suppuration  chroni((uo  des 
•leux  oreilles  avec  cholestéatome,  îles  signes  neurologiques  conduisirent  à  opérer  du  côté 
•l''oit  pour  chercher  un  abcès  qu’on  ne  trouve  pas.  Quelques  jours  plus  tard  une  para¬ 
lysie  du  VT®  gauche  avec  coma,  incite  à  opérer  le  côté  gauche  et  on  trouve  alors  un  gros 
••'•cès  cérébelleu.x  t[ui  fut  drainé  avec  un  tube  de  verre.  Guérison. 

^IiiUEA  (Milan).  — •  Insiste  sur  les  dilTicuItés  considérables  du  diagnostic  entre  abcès 
•lu  cervelet,  méningites  séreuses  etabcès  du  cerveau.  Il  note  ([ne  dans  six  cas  d’abcès  du 
cerveau  il  a  trouvé  trois  fois  de  la  névrite  optique,  deux  fois  des  suffusions  papillaires. 
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gauclie,  suivant  le  sens  ilu  coueaiil,  l’auteur  a  reeherclié  si  ou  trouvait  le  même  fait  chez 
l’homme.  11  a  imaginé  une  méthode  d’excitation  localisée  à  un  seul  coté,  ün  obtient 
ainsi  l’inclinaison  du  côté  excité  avec  le  pôle  positif  dans  l’oreille  et  l’inclinaison  du  côté 
opposé  si  le  pôle  ilans  l’oreille  est  négatif,  ün  trouve  alors  deux  clironaxies  légèrement 
différentes.  I.a  chronaxie  prise  avec  le  pôle  positif  chez  riiomine  normal  est  la  même 
que  celle  qu’on  trouve  en  excitation  bi-auriculaire  classi([ue  et  celle  (ju’on  trouve  avec 
le  pôle  négatif  est  de  10  à  ‘.lü  %  plus  grande  ou  plus  petite  suivant  les  sujets. 

Chez  l’homme  et  le  chat  la  chronaxie  est  la  même  pour  le  meme  pôle  dans  les  deux 
oreilles.  Chez  le  lapin  la  chronaxie  est  la  même  pour  le  pôle  positif  d’un  côté  et  [lour  le 
pôle  négatif  de  l’autre  côté  (fui  fait  incliner  la  tête  dans  le  même  sons.  Chez  l’homme  et  le 
chat  les  clironaxies  vestibulaires  sont  symétriques  par  rapport  au  sens  du  courant  tandis 
que  chez  le  lapin  elles  sont  symétriifues  ]iar  rapport  au  sens  de  l’excitation. 

l'eut-être  cette  différence  entre  riioininc  et  le  chat  (pii  ont  la  vision  binoculaire 
et  le  lapin  ijui  n’a  qu’une  vision  monoculaire  a-t-elle  une  relation  avec  la  disposition 
dilTérente  des  yeu.x  dans  ces  deux  groupes  d’êtres. 

Par  l’observation  d'un  malailo  dont  la  jiaire  d’un  côté  avait  été  sectionnée  chirur¬ 
gicalement  ilans  le  crône,  l’auteur  montre  que  c’est  bien  une  excitation  du  même  côté 
q’u’on  fait  avec  les  deux  pôles  par  son  procédé. 

F.n  excitation  mono-auriculaire,  l’excitation  de  l’oreille  du  côté  du  net  sectionné  ne 
donnait  plus  aucune  inclinaison,  tandis  ([ue  l’excitation  de  l’oreille  du  côté  oiqiosé  avait 
donné  l’e.xcitation  dans  les  deux  sens  du  courant. 

Cette  méthode  semble  donc  pouvoir  éclaircir  les  problème  obscurs  et  les  i)arailoxcs 
observés  dans  le  vertige  volt.aï((ue  classique  et  dans  la  mesure  de  la  chronaxie  ves- 
tibulaire  par  excitation  bi-anriculairc  en  pathologie.  G.  Hunaiih. 
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iliagnosis),  1  vol,,  233  pages,  Baillière,  Tiiulall  et  Box,  édit.,  Londres  193t). 

Mainud  destiné  à  l’étudiant  et  au  praticien  désireux  de  s’initier  au  domaine  de  la 
Neurologie. 

L’auteur  u  syslématicpiemcnt  négligé  une  série  de  recherches  et  de  symptômes  cli¬ 
niques,  |)our  dévelop|ier  ceux  (pie  son  expérience  lui  a  montrés  être  les  jilns  importants, 
fil  pour  permettre  ainsi  au  lecteur  non  initié  une  compréhension  nette  des  relations 
fixislant  entre  les  signes  neurologiques  envisagés,  l’anatomie  et  la  physiologie.  11  y  ad- 
jniul  doux  (diapilres  consacrés  au  liipiide  céiihalo-raïqiidien  et  au  radiudiagnostic,  et 
nue  série  de  ligures  très  explicites.  IL  M. 

RIESE  (Walther).  Le  crime  impulsif  (lias  'rriehvcrhrechen),  1  vol.,  I3(i  liages, 
Hans  Iluber  édit.,  Berne,  1933. 

Volume  destiné  au  psychiatre  et  au  juriste,  mettant  en  évidence  la  nécessité  d’une 
tfieherche  encore  pliiS  ininiitieiisc  des  causes  susceptibles  d'intervenir  dans  la  ciilpa- 
l^ilité  ou  la  non  -responsabilité  d’un  criminel. 

I^a  première  partie,  psycho-hiologi(iue  de  cet  ouvrage,  la  jilus  importante,  comporte 
Une  série  de  chapitres  consacrés  aux  grands  crimes  des  jiervcrs  sexuels,  aux  crimes  pas- 
'’ionnels  et  aux  petits  délits,  tels  ipie  attentats  à  la  pudeur,  et  dans  lesquels  les  cas  les 
plus  retentissants  sont  repris  et  commentés.  Do  l'examen  de  ces  faits.  H...  élabore  en 
'luehiue  sorte  une  synthèse  de  tels  actes  criminels,  dans  lesquels  se  retrouvent  une 
série  de  caractères  tellement  particuliers,  ipic  toute  ^•olonté  et  toute  personnalité  en 
paraissent  exclues. 

Hans  les  vingt  pages  ipii  constituent  la  deuxième  luirtie,  psychologiipie  judiciaire, 
1  auteur  reprend  la  (piestion  de  la  responsabilité  en  général  et  dans  les  difTérents  délits 
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BISTRICEANU  (I.  V.).  Les  ondes  courtes  et  ultra-courtes  dans  la  pratique 
médicale  (Umlcle  scurilc  si  ullra-sciirte  in  jiraclica  medicala),  1  vol.,  HO  paffes, 
38  fif;.,  .Jean  Léon  édit.,  Bucarest,,  1035,  80  Ici. 

Dans  les  ilix  tdiapilres  de  cet  onvrap'e,  l’auteur  fait  tout  d’aliord  une  étude  générale 
des  radiations  des  différentes  longueurs  d’onde,  jiour  aborder  ensuite  d’une  manière 
détaillée  la  ([ueslion  des  ondes  courtes  et  ultra-courtes,  montrant  leurs  propriétés 
pliysifpies  et  biologicpics,  leur  teclmi(pie  d’application  dans  la  (tratiipie  médicale,  etc. 
La  description  des  différents  a[)pareils  à  éclateur  ou  lampes  radiogèncs ainsi  que  leur 
métiiode  d’einjiloi  est  également  faite  dans  cet  ouvrage.  Dans  les  derniers  chapitres 
enfin,  B...  expose  les  utilisations  thérapeutiques  des  ondes  courtes  et  ultra-courtes  dans 
■a  jiathologie  neuro-endocrinienne,  dans  la  (laralysie  générale  ainsi  que  dans  la  [latho- 
logie  médicale  et  (chirurgicale.  11.  .\1. 

Piiblications  from  the  Institute  of  Neurology.  A'uriliii'culern  Univcrsitij  Medical 
Schwd,  vol.  1\',  1032,  et  vol.  \',  1033,  Chicago. 

Dans  ces  deux  volumes  sont  groupés  les  travaux  (pii  résument  l’activité  scienlili(pie 
<Je  l’Institut  de  .Neurologie  de  Northwestern  fniversity.  Il  s’agit  de  la  réunion  d’une 
série  d’articles  et  de  mémoires  parus  antérieurement  dans  les  Archives  oj  Nexirvluijii 
W(l  l‘siiclHalr;i,  .Journal  uf  ?Jeurulo(jii  and  /tsyc/io/iuf/io/rn/;/,  .Journal  of  nervoiis  and 
menlfd  /li.s'fu.srs,  .Journal  of  Analumi/,  et  autres,  au  cours  des  aimées  1032  et  1033. 

II.  .M. 

SYMPATHIQUE 

BUCY  (Paul).  Troubles  vaso-moteurs  en  rapport  avec  une  paralysie  d'origine 
cérébrale  (Vasomotor  changes  w'ith  paralysis  of  cérébral  origin).  Archives  of  Ncii- 
rulomi  und  I^sj/chialri/,  v.  33,  n‘>  1,  jau\  ier  1035.  p.  3l)-.52. 

Au  cours  d’une  hémiplégie  droite,  à  début  brutal  avec  hémihy|ioesthésie  cl  aphasie, 
hiotrice.  B...  a  vu  s’installer  une  série  de  troubles  vaso-moteurs  (pii  ont  rétrocédé  len¬ 
tement,  après  amélioration  des  troubles  initiaux,  dont  l’origine  est  demeurée  imjirécise. 

Il  est  vraisemblable  (pie  ces  phénomènes  sont  le  résultat  d’un  arrêt  fonctionnel  des 
libres  inbibitrices  du  cortex  aux  centres  vaso-eonslrieleurs  hy|iolhalami(iues  et  médul¬ 
laires. 

Les  faits  du  même  ordre,  reelierchés  par  l’auleur  dans  la  littérature,  sont  ('onlradic- 
i-nires  et  interdisent  louli'  conclusion. 
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320. 
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'lé  la  corde  du  tympan  et  du  sympalhiipie,  (l(>s  variations  de  l’excituliililé  qui  se  mani- 
L'slent  surtout  par  une  dimimilion  du  temps  de  sommalion.  L’aelioii  de  ces  substances 
l’nrle  donc  sur  l’élément  glandulaire  ainsi  que  les  auteurs  font  établi  par  la  même  mé- 
Biode  pour  la  pilocarpine  et  l’atropine.  IL  .\I. 
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tli6se  du  déséquilibre  brusque  et  intense  du  tonus  du  système  végétulif.  avec  prédo¬ 
minance  du  sympathique,  dans  le  déclenciiement  de  cette  syncope.  U.  M. 

PELLAGANI  (Giuseppe).  Synergie  ortho  et  parasympathique  et  les  doctrines 
constitutionnelles  (It  .Sinergismo  orto-parasimpatico  c  ie  duttrine  costituziona- 
liste).  Giornale  lU  Psichiatria  e  di  Neuropalolot/ia,  fasc.  IV,  1934,  |).  39(;-433. 
lOnsemblo  de  données  piiysio-patliologiiiucs,  expérimentales,  pharmacodynamiques, 
destinées  à  démontrer  l’inexistence  de  l’antagonisme  ortho  et  parasynijiatliique.  Pa¬ 
rallèlement,  l’auteur  conclut  à  l’inexactitude  des  schèmes  constitutionnels  basés  préci¬ 
sément  sur  un  tel  antagonisme.  Travail  suivi  d’une  bildiographie  assez  importante. 

11.  M. 

POINSO  (R.),  RECORDIER  (M.)  et  SARRADON  (P  ),  Algies  postzonateuses 
avec  troubles  de  la  pigmentation  cutanée.  Rétraction  bilatérale  de  l’aponé¬ 
vrose  palmaire.  Marneilk  médical,  LX.Xll,  n°  1,  5  janvier  1935. 

I.es  auteurs  s’attachent  surtout  à  la  discussion  |)alliogéni(pie,  étayée  sur  de  nombreux 
examens  liumuraux  et  une  exploration  complète  du  système  végétatif.  Ils  incriminent 
un  dysfonctionnement  sympatliique  pour  explitpier  la  coexistence  de  ces  troubles  di¬ 
vers.  ,J.  A. 

ROASENDA  (G.)  et  DOGLIOTTI  (A.  M.).  Résultats  de  la  résection  du  ganglion 
cervical  supérieur  et  d’un  segment  du  sympathique  cervical  dans  un  cas  de 
paralysie  faciale  périphérique  ancienne  (  H isul ta ti  délia  resezione  del  ganglio 
cervicale  superiore  e  di  un  tratto  del  tronco  simpatico  cervicale  in  un  caso  di  ]iaralisi 
faccialo  perifcrica  di  antica  data).  Balhdtiiio  r  mcmoric  dcllii  ,Socielù  Piemonlesc  di 
Chirnnjicu,  vol.  IV,  fasc.  13,  séance  du  ‘43  juin  1934. 

A  propos  d’une  intervention  personnelle,  les  auteurs  n'ayant  pas  obtenu  les  résultats 
espérés,  malgré  une  techni(pic  minutieuse,  considèrent  i(ue  si  dans  certains  cas  depa- 
''Ulysie  faciale  non  curable  l'opération  deLeriche  peut  agir  utilement  sur  la  lagophtal- 
'flie,  dans  d’autres,  au  contraire,  après  une  amélioration  passagère,  les  troublés  réappa¬ 
raissent  et  peuvent  même  redevenir  aussi  importants  (pi’ils  l’étaient  avant  Tinterven- 
'■‘O'i-  It.  .M. 

®ÉZARY  (A.)  al  LAYANI  (F.).  Sympathicoplégie  postarsénobenzolique . 

Onllclin  de  ta  Société  /raii(aisp  de  dcrmaloloiiie  cl  de  xijphiliiiraptüe,  n»  3,  mars  1935, 
P.  491-495. 

i’...  et  I....  discutent  la  nature  d’un  accident  dramati(|iie  survenu  chez  un  sypliili- 
tique  Jeune,  habituellement  hypotendu,  trois  Jours  après  la  4''  injection  (0  gr.  (10  de 
aovar)  d’une  deuxième  série  de  pi({ûres  de  novarsénobenzol  et  d’une  préparation  rie 
*’ismuth  insoluble.  Les  symptflmes  comparables  à  ceux  de  l’insulUsance  surrénale 
durent  conjurés  eu  quehpies  minutes  par  l’injection  d’uu  milligramme  d’adrénaline.  Il 
***1011)16  bien  s’agir  d’une  brus(pie  inhibition  du  sympathiipie  abdominal,  en  l'espèci', 
*1  line  l)rus(iue  hypotonie  des  splanchnicpies.  Pour  de  multiples  raisons  le  bismuth  i  e 
***>uruit  être  incriminé  et  le  novar  iiaraît  seul  responsable.  H.  M. 

^PRUS  (V.),  GAYLOR  (J.  B.)  et  CARMICHAEL  (A.).  Rubéfaction  et  audation 
anormales,  localisées,  au  cours  de  la  mastication  (Localized  abnormal  flushing 
and  sweating,  on  eating).  Jirnin,  vol.  LVIl,  part.  4,  décembre  1934,  p.  443-453,  3  fig. 
Ces  phénomènes  sont  apparus  chez  une  enfant  de  7  ans,  deux  ans  après  l’ablation  de 
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f;iingIioiis  sous-rnaxilliiircs.  Ils  sont  localisés  à  la  moitié  droite  de  la  région  correspon¬ 
dante,  dessinant  nn  triangle  dont  l’os  hyoïde  re|)résente  l’nn  des  sommets. 

Les  voies  alTérentes  de  ce  réflexe  anormal  ont  été  identiliées  à  celles  du  réflexe  sali¬ 
vaire,  et  les  voies  efférentes  suivent  la  corde  du  tympan.  1)(;  multiides  épreuves  ont  été 
pratiquées  chez  lu  malade  fiorteuse  de  cette  anomalie  depuis  plus  de  vingt  ans. 

M.  ,\1. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

BELLONI  {G.  B.)  et  MAZZINI  (F.).  Diabète  insipide  consécutif  à  l’ablation  d’un 
kyste  intrasellaire  par  voie  transnasosphénoïdale  (Diahcte  insipido  successivo  a 
svuotame.nto  di  iina  cisti  intrasellare  per  via  tnmsuasosl'enoidale).  Il  Cerve.llo,  n“  1, 
1.5  janvier  H>3.ô,  p.  l-ti. 

Observation  cliniipie  et  compte  remlu  opératoire  tendant  à  démontrer  que  l’abla¬ 
tion  d’un  Icyste  intrasellaire  est  susceptible  d’entraîner  un  diabète  insipido,  bien  que  le 
m  )de  d’intervention  semble  exclure  tout  traumatisme  direct  de  la  région  hypothala¬ 
mique.  H.  M. 

DE  CANDIA  (Silvio).  Contribution  clinique  à  l'étude  de  la  meiladie  de  Cushing 
(Contributo  clinico  allô  studio  del  morbo  di  Cushing),  rtilorina  Medica,  anno  L,  Xll, 
n“  35,  IT  septembre  l!)34,  p.  1335-1338,  2  figures. 

Présentation  d’un  cas  de  maladie  de  Cushing  correspondant  en  tous  points  é  la  des¬ 
cription  classique  (pie  1).  reprend  du  reste  au  début  de  cet  article. 

La  rœntgenthérapie  de  l’hypophyse  à  doses  inhibitrices,  associée  à  l’opothérapie  par 
la  folliculine  et  à  1’  »  antephisan  slandard  »  ont  apporté  une  guérison  clinique  complète. 

Suivent  quelques  considérations  endoerinologiques,  |ihysiopathologiques  et  cliniques 
qui  découlent  do  l'étude  de  celte  affection.  IL  M. 

FABERI  (M.).  Le  syndrome  de  Hand-Schuller-Christism  (l.a  sindrome  di  lland- 
Scliuller-Cliristian).  H  l'olidinir.t),  XllLuxdo,  12  novembre  1!I34,  p.  1770-1774. 
Ktude  clinique  du  syndrome  de  lland-Schuller-Christian  dans  huiuelle,  après  avoir 
exposé  la  triade  symptomatique  essentielle,  I'.  insiste  [dus  [larticulièrement  sur  les 
caractères  accessoires  (retard  du  développement,  troubles  endocriniens,  entraînant  une 
adiposité  excessive  et  des  troubles  de  la  sjdière  génitale,  manifestations  cutanées,  alté¬ 
rations  dentaires)  ;  [dus  rarement  [leuvent  exister  des  otites  et  des  manifestations  vis¬ 
cérales  variées,  voire  même  des  altérations  sanguines.  Certaines  formes  monosymptorna- 
tiques  ont  été  décrites,  formes  sans  doute  re.lati\-ement  peu  rares  si  on  sait  les  recon¬ 
naître:  à  l’aiqnii  de  ces  faits  l’auteur  ra[q)orte  uneobservation  personnelle  dans  la(|uellc 
la  sym|itoinatologie  se  réduisait  à  des  altérations  squelettiques,’ à  un  diabète  insipide, 
accessoirement  à  un  arri't  de  la  croissance,  à  des  manifestations  cutanées,  à  une  hyper¬ 
cholestérinémie  et  à  une  hé|iato-splénomégalie.  Un  tel  syndrome  observé  chez  un  enfant 
de  race  Israélite,  a  été  très  rarement  signalé,  à  l’inverse  de,  ce  que  l'on  constate  pour 
la  maladie  de  Niemann-I’ick. 

A  la  suite  de  cet  cx[(osé,  h.  commente  ra[ddemcnt  les  [dus  récentes  conceptions  étio¬ 
logiques  et  pathogéniques  de  cette  affection. 

.\u  point  de  vue  pronostic,  différentes  éventualités  peuvent  se  produire  ;  des  rémiS' 
sions  et  des  guérisons  ont  pu  être  constatées,  mais  souvent  , —  et  ce  fut  le  cas  dans 
cette  observation— la  mort  survient  [lar  infection  intercurrente.  \  signaler  dans  le 
domaine  tliérapeuti(|ue  l'heureuse  influence  de  la  radiüthéra|iic.  l'necourte  bildiogra- 
[due  com[dète  cette  étude.  11.  .\L 
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FRAZIER  (Charles  H.)  et  ALPERS  (Bernard  J.).  Tumeurs  de  la  <  fente  •  de 
Rathke  (  Tumors  oT  natliUes  cleft).  Archires  of  A'curology  and  Psyrhiulnj,  vol.  XXXII, 
II»  5,  novemlire  I‘.)34,  |).  ‘J73-l'S4. 

I.cs  auteurs  proposent  \ine  révision  de  la  nomenclature  de.s  lésions  sellaires  et  para- 
sellaires,  en  particulier  des  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke.  Ils  justifient  leur  requête 
par  certaines  ilonnées  cliniques  et  analomiipies  et  rapportent  dans  ce  but  un  cas  de 
tumeur  de  cette  région  opéré  avec  succès.  H.  M. 

LABBÉ  (Marcel).  Diabète  et  infantilisme.  Bulletins  el  mémoires  de  lu  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  n”  25,  3'  série,  23  juillet  1934,  p.  1235-1237. 
fiertains  cas  d’iufanlilisme  semblent  liés  à  une  insuffisance  de  la  sécrétion  insulo- 
Pancréatiquc.  L’auteur  apporte  comme  témoignage  de  son  hypothèse  l'observation 
tl’un  jeune  homme  de  19  ans,  dont  le  développement  avait  été  en  tous  points  normal 
jus(|u’à  l’agc  de  14  ans,  époipie  à  latpielle  le  diabète  a  débuté.  !..  mit  t’occasion  d’ob¬ 
server  un  autre  cas  comparable,  mais  ici,  c’est  l’infantilisme,  qui  précéda  d’une  année  le 
«l'abète.  H.  M. 

LHERMITTE  (J.).  Les  manifestations  végétatives  infundibulo-tubériennes 
dans  la  tuberculose.  Gazelle  des  Hôpitaux,  n"  94,  24  novembre  1934,  [).  1665-161)9. 

A  projios  de  deux  observations  personnelles  récentes,  L.  souligne  la  nécessité  de  re¬ 
chercher,  à  l’origine,  de  certains  syndromes  infundibulo-tubériens,  une  étiologie  tuber¬ 
culeuse. 

Le  premier  cas  concerne  un  homme  de  68  ans,  traité  pour  tuberculose  pulmonaire 
évolutive  et  qui  brusquement  est  pris  d’une  polydijisie  intense,  de  polyurie,  de  somno¬ 
lence,  en  mémo  temps  ipie  l’activité  sexuelle  disparaît  eomplètemi  nt,  et  que  le  carac¬ 
tère  s’est  entièrement  modifié.  Liiez  cet  homme  devenu  ])rofondément  triste  et  uni- 
'luement  préoccupé  du  besoin  de  satisfaire  sa  soif  par  des  boissons  fermentées,  l’examen, 
entre  un  amaigrissement  considérable,  une  tachycardie  et  des  signes  d’infiltration  piil- 
nionaire,  montre  l’existence  d’une  raohiaihuminose  à  0,50  accompagnée  d’une  lympho¬ 
cytose  (5  à  6  éléments).  Le  Wassermann  était  négatif. 

I-a  thérajicutique  (extrait  hypophysaire  Choay)  fut  |irati(juement  sans  effet,  et 
l’évolution  fatale  survint  après  une  courte  période  de  cachexie. 

La  deuxième  observation  concerne  un  garçon  de  7  ans  qui.  après  une  période  de  fa- 
l'k'ne  générale,  manifesta  un  syndrome  végétatif  mésodiencéphalique  caractérisé  essen- 
llpllement  par.  une  hypersomnie,  de  la  polyurie  et  de  la  |)olydipsie.  La  température 
était  à  38".  Quelques  semaines  plus  tard  apparurent  des  symptômes  de  méningite 
bacillaire,  avec  présence  de  bacilles  de  Koch  dans  le  liipiide,  fjui,  traités  par  l’allergine 
.lousset,  régressèrent.  Trois  semaines  plus  taril,  l’enfant  dont  le  psychisme  était  en¬ 
core  un  pou  diminué  no  présentait  plus  au  jioint  de  vue  neurologique  qu’un  double 
®l(;ne  de  Babinski.  Les  troubles  infundibulo-tubériens  avaient  complètement  disparu. 
Q'ialrc  mois  plus  tard,  l’état  général  et  te,  psychisme  s’étalent  nettement  améliorés  ; 
Seule  persistait  une  extension  bilatérale  du  gros  orteil. 

A  retenir  de  cotte  dernière  observation  :  l’apparition  précoce  du  syndrome  végétatif, 
plusieurs  semaines  avant  l’éclosion  des  signes  caractéristiipies  do  la  méningite,  et  l’inté- 
•■ét  pour  le  clinicien,  de  rechercher  à  la  jiériode  prodromique  de  cette  affection  les  dé- 
sordre.s  possibles  de  la  sphère  végétative.  IL  M. 

NORDMAN.  Tumeur  do  la  région  hypophysaire  sans  symptômes  hypophy¬ 
saires.  La  Loire  médicale,  48"  année,  n"  1 1,  novembre  1934,  p.  278-282. 
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N.  l'iipporle  rolj'^ervalioii  d’un  cas  de  lumeiir  de  la  région  liyp()[)hysairc,  pour  le(piel 
le  diagnostic  n’a  été  fait  tpi’assez  l.ardivcmcnt  en  raison  de  l’épisode  fébrile  initial,  et  de 
la  ponction  lombaire  négative. 

La  tumeur  était  d’origine  rhino-ptiaryngée  ;  les  déformalions  de  la  selle  turciipie 
étaient  si  considérables  à  la  radiographie  ipi’on  était  obligé  de  jienscr  à  une  invasion  de 
riiy[io[)liyse.  Il  n’existait  [jas  de  syinptflmes  liypofiliysaires. 

IJe  tid-^  faits  sont  à  rapprocher  des  expériences  de  Camus  et  Houssy,  Hatley  et  lire- 
mer  (pii  ont  pu  provoipier  les  symptômes  de  la  série  hypophysaire  par  une  lésion  expé¬ 
rimentale  de  la  base  du  cerveau,  en  dehors  de  la  glande  |iitiiilaire,  et  des  résultats  ojié- 
ratoires  de  Cushing  (]ui  a  pu  enlever  deux  fois  l’infundibulo-tuber  sans  qu’il  en  résulte 
de  troubles  pour  les  malades.  II.  .M. 

RIVOIRE  (R.).  Les  corrélations  hypophyso-endocriniennes  ;  III.  Hypophyse 

et  glandes  mammaires.  Prciise  médicale,  n'’  11,  0  février  1935,  p.  204-20(j. 

Il  existe  une  très  grande  analogie  entre  les  corrélations  (jui  unissent  les  glandes 
mammaires  et  l’hyiiophyse  et  celles  ipii  existent  entre  cette  dernière  et  les  glandes  endo¬ 
crines  vraies. 

Le  lobe  antérieur  sécrète  nue  «  stimuline  »  mammaire  indispensable  au  déclanche¬ 
ment  de  la  lactation  :  l’arrêt  de  la  lactation  che/.  l’animal  après  hypophysectomie,  et 
le  déclanchement  de  la  sécrétion  lactée  par  les  extraits  hypophysaires  en  sont  une 
preuve.  La  «  stimuline  »  lactogène  du  lobe  antérieur  a  été  isolée  et  dosée  en  1933,  par 
des  méthodes  originales  que  IL  rap[)orte  :  elle  est  désignée  du  terme  de  «  prolactin  ». 

Dans  une  deuxième  [lartie,  l’auteur  étudie  la  physiohjgie  de  la  lactation,  l’action  des 
hormones  ovariennes  et  de  l’utérus  sur  la  sécrétion  du  «  prolactin  ».  Il  semble  bien  (pie 
la  montée  laiteuse  soit  due  aux  deux  facteurs  suivants  :  1°  sécrclion  masnivc  du  «  pro- 
laclin  »  par  l’hypophyse  anteiieure  dont  la  structure  s’est  progressivement  adaptée  à 
cette  fonction  au  cours  de  la  grossesse,  sous  l’Influence  de  doses  croissantes  de  folliculine 
présentes  à  ce  moment  dans  le  sang,  mais  dont  la  sécrétion  n’a  pu  commencer  (pi’après 
l’accouchement,  soit  donc  apres  dis|iaiilion  d'une  double  inhibition  hypophysaire: 
l’une  hormonale,  la  folliculine,  (pu  s  ehmme  par  les  urines,  l’autre  nerveuse,  liée  à  la 
réplélion  utérine;  2“  slimulidinii  /nvncn.vc  de  la  glande  mammaire,  (lelle-ci  se  produisant 
tous  l’influence  d’une  incitation  à  point  de  départ  utérin,  déclanchée  par  la  brus([ue 
diminution  du  volume  de  l’organe. 

l.a  iihysiologie  de  l’allaitement,  l’aménorrhée  de  la  lactation,  sont  ensuite  exposées. 
Une  fois  la  montée  laiteuse  effectuée,  la  succion  d(;s  mamelons  est  indispensable  pour 
rétablissement  d'une  sécrétion  lacté((  permanente;  l’ablation  de  l’hypdphyse,  d’autre 
part,  arrêtant  immédiatement  la  lactation,  ilestvraisemlilable  (pie  cette  succion  déter¬ 
mine  |iar  \'oie  réflexe  la  persistance  de  la  sécrétion  de  «  prolactin  »  hypophysaire,  ainsi 
(]ue  le  démontrent  cerlaines  expériences. 

Le  problème  de  l’aménorrhée  de  lactation  chez  la  femme  n’est  jins  complètement  élu¬ 
cidé.  Sans  doute  le  «  prolactin  »  exerce-t-il  sur  l’ovaire  une  action  inhibitrice  au  cours 
de  l’allaitement. 

.\u  point  de  vue  clini(pie  enfin,  l'origine  hyp(qdiysaire  du  «  prolactin  »  exf)li(pie  la 
fré(pience  de  la  galactorrhée  au  cours  des  affections  du  système  hypo[)hyso-mésencépha- 
lique.  IL  insiste  tout  particulièrement  sur  les  galactorrhées  coexistant  avec  un  syndrome 
acr(>mégali((ue,  réalisant  le  type  de  «  l’acromégalie  fugiti\  e  »  de  Cushing  ;  car  ii  l’autop¬ 
sie  de  tels  cas,  il  existait  un  adénome  fiarticulier,  l’adénome  ;'i  cellules  de  grossesse.  Un 
nou^•eau  syndrome  caractérisé  par  la  coexistence  d’une  galactorrhée  et  d’une  acromé¬ 
galie  fruste  est  donc  appelé  :i  prendre  |ilace  :i  côté  des  grands  syndromes  d’adénomeS 
éosimqihiles,  basoiihiles  et  chromophobes. 
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A  sii^naler  que  l’action  lliérapciilicpie  du  «  prnlaclin  >■  a  été  démontrée  chez  [dus  de 

aeconchées  n'a\ant  pas  de  montée  laiteuse.  H.  M. 

RIVOIRE  (R.'i,  Les  corrélations  hypophyso-endocriniennes.  IV. Hypophyse 
et  surrénales.  Presse  méilirnlc,  n"  IS,  mars  p.  31-1-34r,. 

I>ans  celte  étude  des  corrélations  hy|)0]iliyso-endocriniennes,  R.  envisage  successive¬ 
ment  l’action  de  i'Iiypophyscclomie  et  l’action  des  extraits  hy|)opliysairns  sur  les  sur¬ 
rénales  ;  l’action  des  surrénales  sur  l'Iiypopliyse,  enfin  les  interréactions  de  ces  deux 
g'Iandes  an  i)uinl  de  vue  cliniipie. 

L’ablation  de  l’hypophyse  des  animaux  de  laboratoire  détermine  de  façon  cons¬ 
tante  une  atro|ihie  iln  cortex  surrénal,  toujours  nette  mais  variabhi  dans  sa  rapidité 
d’ap|iarition  et  dans  son  intensité,  suivant  les  espèces.  Les  modifications  histologiques 
constantes  dans  tous  les  groiqies  étudiés  ne  [jortenl  jamais  sur  la  médullaire  ;  l'atrophie 
fra|)[ie  exclusivement  les  zones  réticulées  et  fascicuhes  du  cortex.  Cliniquement  les 
animaux  présentent  des  signes  d’insuffisance  surrénale  (jui  s’atténuent  sous  rinflucnce 
ri'injeclions  d’horituine  cortico-surrénale,  on  ]iar  implantation  de  lobe  antérieur  d’hypo- 
Physe. 

L’injection  d’extraits  hy|)ophysaires  détermine  une  liyjierplasie  cortico-surrénale 
chez  l’animal  intact,  hypeiqilasie  ])orlanl  sur  la  zone  fasriculée.  R.  rap]iolle  les  résultats 
obtenus  [lar  un  certain  nombre  (l’autimrs  avec  différents  extraits  hypophysaires  ;  il 
décrit  les  techniques  de  i)réparation  de  la  cortico-stimuline  (hormone  a))pelée  adréno- 
t-riqie  par  certains,  corlicotriqie  ]>ar  d’antres)  ainsi  que  ses  propriétés  physiques  et  chi- 
mi((ues. 

Les  données  expérimentales  concernant  l’acl  ion  de  la  surrénale  sur  l’hypophys-, 
sont  encore  rares  et  contradictoires.  Mais  il  semble  que  les  relations  fonctionnelles 
soient  réglées  par  la  loi  d'éi|uilibre  endocrino-pilui  taire. 

I.es  mollifications  anatomiques  des  surrénales  sont  très  frèiinentes  dans  les  affections 
hypopbysaires  ;  elles  se  caraelérisent  suivant  les  cas  par  une  alro|dne  ou  une  hyfier- 
lro|ihic  de  la  corticale,  el  se  traduisent  en  cliiu(|ne  par  des  symptômes  d’insuffisance 
surrénale  ou  d’hypersurrénalisme. 

Une  bibliogra|>hic  complète  ee  travail.  IL  M. 

LIQUIDE  CÉPHALO  RACHIDIEN 


BESSEMANS  (A.)  el  ASAERT  (L.).  Valeur  comparative  de  quelques  réactions 
de  fixation  du  complément  ou  de  floculation  sur  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  dans  la  syphilis  expérimentale  et  dans  la  spirochétose 
spontanée  du  lapin.  linllelin  de  l' Aaidémie  de  Médecine,  l.  LXIII,  n”  il,  séani;e 
du  111  mars  111.35,  p.  3()4-3(lK. 

Dans  des  conditions  bien  définies  et  ipie,  les  auteurs  précisent,  les  résultats  de  leurs 
recherches  autorisent  les  conclusions  suivantes  : 

1“  Pour  le  sérum  du  lapin  : 

De  toutes  les  réactions  examinées  -  -  el  ]iar  ordre  croissant  de  valeur  —  le  Bordel- 
Wassermann,  la  réaction  d’opacilicalion  de  Meinicke,  la  réaction  d’éclaircissement  de 
Meinicke  (variante  I  ),  le  Kahn,  la  variante  2  de  la  réaction  de  conglomération  de  .Muller, 
8onl  celles  qui  reflètent  le  mieux  la  syphilis  active  :  leur  positivité  croît  plus  ou  moins 
régulièrement  avec  l’importance  des  lésions  el  avec  l’inlensilé  de  leur  |>rocessus  ulcé- 
ratif. 


.l.Y  M.  y  SES 


II.  M. 


I!i:iü,  p.  108-1  ir,. 


II.  M. 


.1  V.l/.  l'.s/iS  32(1 

GRA.NT  (W.)  et  CONE  (W.  V.).  Compression  jugulaire  graduée  dans  le  test 
manométrique  lombaire  pour  le  blocage  sous-arachnoïdien  spinal  (Crailiiii- 
ted  jugulai'  compression  in  tlie  luniliar  nianoinctric  lest  for  spinal  subaraclmoicl 
lilock).  ^[rclUren  nf  NenroUxjn  and  l’xiicliiatrj/,  vol.  3'2.  n“  (1,  déceinlire  1(134,  ]i.  1194- 
l■..’n(,l,  5  lig. 

Lu  compression  jugulaire  progressive  et  mesurée  iditenue  par  application  cervicale 
d’un  lirassard  spliygmomanornetrique  jirésentc  de  nomlircux  avantages  dans  la  mise 
en  évidence  d’un  blocage  sons-araclino’idien  spinal  :  possil.iilité  d’évaluation  de  la  ])res- 
sion  mise  en  ouivre,  possiliililé  il’obtention  de  cliilTres  standard,  analogie  des  résultals 
enregistrés  par  des  expérimentateurs  différents.  II.  M. 

Laurent  et  MORAND.  signes  biologiques  précédant  les  signes  cliniques 
de  la  syphilis  nerveuse.  La  Loire  médicale,  ii»  3,  mars  1935,  p.  55-(îl . 

.\près  un  exposé  des  données  fournies  par  l’examen  du  liipiide  cépbalo-racliidien, 
susceptibles  de,  faire  prévoir  l’apparition  do  manifestations  cliniipies  de  la  neuro-.sy- 
pliilis,  L...  et  iM...  apportent  le  résultat  de  21(1  ponctions  lomliaires  pratiipiées  sur  des 
sypliilitiipies  récents,  correctement  traités.  111  d’entre  ces  liquides  présentaient  un 
trouille  Inologique  pouvant  être  interprété  comme  patliologique.  11  s’agissait  aussi  bien 
de  malades  ayant  commencé  leur  traitement  à  la  période  du  eliaucre,  suit  avant  tonie 
réaction  positiv  e,  soit  avec  réaction  positive,  ou  de  malades  traités  seulement  à  la  pé¬ 
riode  secondaire,  .\insi  les  accidents  secondaires  ne  mettent  pas  à  l'abri  des  accidents 
nerveux  ultérieurs  ;  les  traitements  les  plus  précoces,  commencés  même  avant  l’appari¬ 
tion  des  troubles  sérologicpies,  ne  mettent  ]ius  davantage  à  l’abri  de  tels  accidents. 

Kn  praticpie,  les  traitements  devront  être  commencés  aussitôt  le  diagnostic  de  syplii- 
Hs  établi. 

A  reteiur  euliu  ipie  che/.  ]ilusieurs  malades,  L...  et  .\1...  ont  vu  les  licpiides  revenir  à 
la  normale,  après  un  traitement  tenace,  après  établissement  de  la  phase  clinicpie. 

II.  .M. 


PRUNELL  I  a.!.  La  «  frigoleibilité  »  et  l’autolyse  des  éléments  du  liquide  céphalo 
rachidien,  ('.amples  rendus  de  la  Société  de  iiiologie,  t.  .\(’.\'lll,  u"  5,  193.5,  p.  481- 
482. 

n  ressort  des  expériences  de  P.  que  la  «  frigolabililé  „  est  un  ])liénoinèue  pour  ainsi 
dire  constant  dans  les  liipiides  des  paralytiiiues  généraux.  IJc  plus,  et  contrairement  à 
Ce  ipii  se  produit  avec  les  liipiides  d’individus  normaux,  ceux  des  paralytiques  généraux 
Subissent  une  autolyse  pins  accentuée  lorsqu’ils  sont  conservés  à  la  glacière  que  lors¬ 
qu’ils  sont  maintenus  à  la  lempératurc  ordinaire.  L’acide  aeétiipie  entrave  cette  auto- 
lyso.  II.  M. 

RISER.  Du  liquide  céphalo-rachidien,  lincépliale,  n"  1,  janvier  1935,  p.  30-39. 

lievue  critique  de  cpielipies  points  de  physio-pathologie  dans  laipiclle  U...  envisage 
successivement  les  problèmes  (pie  posent  l'origine  et  la  résorption  du  liquide  cépluvlo- 
cachidien,  sa  pression,  la  barrière  hémato-méningo-encéplialiipie,  enliii  les  rapports 
■nême  de  ce  liquide  avec  ics  cellules  nerveuses.  L’auteur  conclut  ({ue  la  cause  des  incer¬ 
titudes  actuelles  provient  d’une  critique  plus  serrée  des  faits,  des  hypothèses  et  des 
techniipies,  et  du  rattachement  do  ce,  problème  aux  ipiestions  complexes  de  la  nutrition 
at  de  la  défense  du  système  nerveux  dans  leur  sens  le  plus  général. 


n.  .M. 


ASAIA'SHS 


ROUQUES  (L  ).  ; 


II.  .M. 


l  inl'iii,  ni  paroil  cas,  la  rcaclimi  pnil 
pilivc.  iMilcpni.lanimcnl  II,,  poi„l,  ,1c  > 


TOURMNE  (A.).  î 
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A.\AL  r.s7-;.s 

ZARA  (E.).  Sur  le  diagnostic  de  la  syphUis  nerveuse  par  la  réaction  de  Sachs- 
Witebsky  dans  le  liquide  (Sulla  diagnosi  délia  lues  nervosa  mediante  la  reazioiie 
di  Sachs-Wileljsky  sul  liqiiur).  Ospedale  psiichiatrico,  fasc.  IV,  octobre  1934,  p.  743- 
759. 

D’après  l’examen  de  234  liipiides,  /...  ]iréconise  l’einiiloi  de  la  réaction  de  .Sachs- 
Witebsky,  conjointement  à  celle  de  Wassermann. 

Hibliographie  jointe.  11.  M. 


K  Tl  DES  SPÉCIA  LES 


CERVEAU  (Tumeurs) 

DIMITRI  CV.).  La  paralysie  faciale  dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal  (La  para- 
lysis  facial  en  lus  t'umores  del  loliido  frontal).  La  l’rensa  Mrdica  Argenlina,  n"  1, 
1935,  p.  25-31,  III  lig. 

Quatre  ras  de  tumeurs  du  lobe  frontal  aecompagnés  de  parésie  de  l’iiémiface  du  côté 
Opposé,  'tous  cas  vériliés. 

L’auteur  conclut  que  ce  signe  est  (piasi-patliogiiomonupie.  11.  Cornu. 

L'VSSUNKIN  (I.  I.).  Contribution  à  l’étude  clinique  et  anatomo-pathologique 
des  tumeurs  cérébredes,  avec  considérations  spéciales  sur  les  anomalies  de 
la  glande  pinéale  (Contributo  allô  studio  cliuico  e  anatomo-patologico  dei  tumori 
rerebrali,  cou  i)articolare  riguardo  aile  anomalie  délia  ghiandola  pineale).  liii’isla 
(li  NcuroUiiiüi,  t'Ill,  fa.sc.  1,  février  1935,  p.  59-73,  7  lig. 

Ltude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  gliome  du  lobe  frontal  droit,  chez  lequel  l’autop¬ 
sie  mit  en  évidence  un  blocage  total  de  l’atpieduc  de  Sylvius,  consécutif  à  une  anomalie 
de  situation  de  répi|ihyse.  Après  avoir  discuté  du  mécanisme  de  jiroduction  de  cette 
anomalie,  et  de  son  rôle  sur  la  symptomatologie  clini(pie,  l’auteur  passe  en  revue  les 
différentes  théories  sur  l’origine  des  gliomes  et  insiste  sur  la  nécessité  d’une  reclierche, 
systématique  de  la  glande  pinéale  et  de  scs  ra|)ports  a\  ec  les  tissus  voisins,  dans  tous 
les  cas  de  tumeur  cérébrale. 

Bibliogra]ibie  jointe.  II.  M. 

MONIZ  (Egas)  et  LOFF  (Romano).  Les  hallucinations  auditives  verb2iles 
dans  un  cas  d’astrocytome  du  lobe  temporal  gauche.  Kncéphale,  11“  1,  janvier 
1935,  p.  20-29,  1  ])lnnclie  hors  texte. 

Hiir  un  cas  d’hallucinations  auditives  verbales  trè.s  complexes  en  rapjiort  avec  une 
tnnieur  de,  la  portion  moyenne  du  lobe  temporal  gauche.  Intérêt  diagnostique  de  l’an- 
giograplne  cérébrale.  II.  M. 

RAMON  CARILLO.  Relation  entre  les  manifestations  cutanées  de  la  maladie 
de  Recklinghausen  et  les  tumeurs  cérébrales  coexistantes.  Notes  à  propos 
de  deux  observations  neuro-chirurgicales  (rtelacion  entre  las  manifestaciones 
cutaneas  de  la  enfermedad  de  Hecklinghausen  y  las  tiimores  cerelirales  coexistantes 
Motas  a  proposito  de  dos  observationes  neuro-ipiirurgicas).  Archivns  Argenlinos  de 
Neurologia,  XI,  n““  5  et  9,  novembre-décembre  1934,  p.  157-179,  5  lig. 
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Le  premier  eus  rii|i|)()rlé  concerne  un  lilirorne  Kéiinl  solitaire  du 
multiples  et  nu  neurolilirome  de  i’aiiffle  ponto-céréljellenx. 

Le  deuxième  cas  ;  des  tumeurs  multi|iles  cutanées  et  suus-culanées,  des  na'vi  pig¬ 
mentaires  el  pileux,  et  une  tumeur  oocipito-pariétale  gauche. 

Os  deux  cas  analysés  très  rigoureusement  sont  accompagnés  de  photographies  el  île 
schémas  très  démonstratifs  des  aspects  cliniipie  et  radiologiipies  des  tumeurs.  L’ar¬ 
ticle  est  suivi  d’une  hililiographie  de  ‘.i  pages.  H.  Loiixr. 

SANCTIS  (Santé  de).  Des  tumeurs  cérébrales  (Sui  tumori  cerehrali).  Oionialc-  di 
l‘sir,liiiilriii  I'  di  Niuiropiiltdniiiii.  L.XIll,  faso.  I,  I!l3.ü,  p.  1-44. 

Rxcelleiite  étude  clinii[ue  des  tumeurs  cérébrales,  constituée  par  un  ensemble  de 
quatre  leçons  destinées  aux  étudiants,  paraissant  comme  ouvrage  postimme  du  regretté 
neurologiste  ilalieu. 


MOELLE 


ALAJOUANINE  (Th  ),  BASCOURRET  (M  ).  et  ANDRÉ  (R.).  Sur  l’évolution 
spéciale,  chez  un  tabétique,  d’un  rhumatisme  gonococcique  des  petites  arti¬ 
culations  des  mains.  liiiUelinfi  et  Alémnires  de  Iti  Société  médicale  des  HôpiUiux, 
n»  4,  I  I  février  I'.l3.j,  p.  I  1 . 

A.  lî.  et  A.  présentent  un  tahétiipie  avéré,  qui,  à  l’occasion  d’une  infection  de  type 
septicémique  prolongée,  de  nature  gonococcique  vraisemblable,  fit  une  série  d'arthro- 
patbies  au  niveau  des  différentes  articulations  des  deux  mains.  Ces  arthropathies 
évoluèrent  d’abord  suivant  le  type  d’un  rhumatisme  infectieux  polyarticulaire,  puis 
aboutirent  à  des  séquelles  très  particulières,  à  propos  desquelles  la  signature  du  proces¬ 
sus  tabétique  ne  peut  être  mise  en  doute.  If.  M. 

BURDET  (R.)  et  POSTHUMUS  MEYJES  (F.  E  ).  Pathogénie  de  la  syringo- 
myélie  (Ktude  anatomo-clinique  à  propos  d’un  cas).  Encéphnic,  11“  2,  février  11135, 
p.  137-147,  I  planche  hors  texte. 

Observation  cliniipie  et  anatomique  d’un  cas  de  syringornyélie,  che/.  un  enfant  de 
(i  ans  considéré  comme  pithiatique  eu  raison  des  troubles  atypiques  accusés  [lar  ce  der¬ 
nier.  Un  mois  avant  la  mort,  un  premier  examen  de  li...  et  I’...  lit  porter  le  diagnostic 
de  tumeur  de  la  moelle  cervicale.  L’enfant  succomba  briisqiierneut  avant  toute  inter¬ 
vention. 

L’exanieii  anatomique  montrait  :  1"  une  syriiigomyélie,  s’étendant  de  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  moelle  dorsale  à  la  partie  supérieure  du  bulbe  ;  2“  deux  gliomes  de  la  moelle, 
cervicale  :  3"  des  réactions  iiiflammatoiresexccptionnellemeut  prononcées,  entourant  la 
cavité  syriiigomyélique. 

Les  auteurs  soulignent  le  jeune  âge  du  malade  el  discutent  des  relations  entre  la 
syringornyélie  el  le  gliome  ;  des  rôles  étiologiques  de  riiitlammation  el  des  anomalies 
congénitales  dans  la  syriiigomyélie.  II.  M. 

HERMANN,  MORIN  et  ’VIAL.  La  vessie  retrouve-t-elle  son  fonctionnement 
régulier  après  la  destruction  étendue  de  la  moelle  épinière  ?  Ihill.  de  l'Aca¬ 
démie  de  .Médecine,  l.  L.XII,  n,“  31),  séance  du  4  décembre  11)34,  p.  H()7-(ilit). 

Certains  auteurs  admettent  ipi’iiprès  la  destruction  de  la  moelle,  toute  possibilité  de 
miction  S|)onlanée  n’est  pas  abolie.  La  vessie  pourrait  reprendre  son  fonctionnement  ré¬ 
gulier  plusieurs  semaines  après  l’ablation  de  la  moelle  sacro-lombaire  el  d’une  parti» 
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de  la  moelle  dorsale,  de  par  l’entrée  en  jeu  des  centres  sympathiques  contenus  dans  les 
parois  vésicales. 

■D'antre  part,  G.  Roussy  et  S.  Rossi  re))renant  à  leur  tour  cette  question,  concluent  en 
refusant  formellement  aux  centres  sym]patluques  isolés  des  centres  médullaires  le  pou¬ 
voir  d’assurer  à  eux  seuls  un  fonctionnement  régulier,  ou  |)resque  rép-iilier,  et  automa- 
titpje  de  la  vessie. 

H.  M  et  V.  ajiportent  sur  cette  ipiestion  leurs  résultats  personnels,  qui  s’accordent 
pleinement  avec  la  conclusion  de  Roussy  et  Rossi.  En  particulier,  chez  un  chien  privé 
de  sa  moelle  dorsale,  lomhaire  et  sacrée  dejuiis  six  mois,  la  rétention  d'urine  demeiire 
absolue.  H.  .\1. 

JONA  (G.).  Commotion  médullaire  ;  syndrome  paraplégique  intermittent 

(Gommozione  midollare  :  sindrunie  parajilegica  intermittente).  Il  Policlinico  (Sezione 
pratica),  n“  4,  28  janvier  1935,  p.  129-13(1. 

Observation  d’un  malade  présentant  depuis  un  traumatisme  violent  avec  perte  de 
connaissance  et  |)hénomènes  de  coinmotion  médullaire,  un  syndrome  de  paraplégie 
intermittente  constaté  à  jihisieurs  reprises  depuis  six  mois.  •  H.  .\I. 

LÉCHELLE  (P.),  THÉVENARD  (A.)  et  COSTE  (M  ).  Sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  chez  un  acromégalique.  Itnllelins  l'I  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  llôiülaux,  n“  8,  11  mars  1935,  p.  387. 

Observation  de  la  coïncidence  chez  un  malade  d'un  syndrome  acromégalique  stabi¬ 
lisé  des  extrémités,  et  d'nne  sclérose  latérale  amyotro[)hiqne  d’apparition  récente. 
Des  auteurs  se  refusent  à  voir  la  moindrip  relation  entre  ces  deux  affections. 

If.  .\I. 

LEVADITI  (C.  et  J.).  Certaines  formes  de  tabes  sont-elles  dues  au  virus  de  la 
maladie  de  Nicolas  et  Favre  (Lymphogranulomatose  inguinale  ?).  Bullelin  de 
l’Académie  de  Médecine,  1934,  t.  C.Xl,  12  juin,  n"  22,  p.  79(1  à  808. 

L...  et  L...  a[)portent  le  résultat  de  leurs  expériences  personnelles  entreprises  dans  le 
but  d’infirmer  ou  de  confirmer  certaines  constatations  histologiques  récemment  com¬ 
muniquées  par  des  auteurs  roumains.  Les  travaux  de  ces  derniers  tendaient  à  prouver 
(pie  le  germe  de  la  lymphogranulomatose  inguinale  administré  au  singe  jiar  voie  intra- 
cinlomiquc,  se  localise  dans  le  névraxe  et  y  provoque  des  modifications  histologiques 
offrant  plus  d’une  analogie  avec  celles  qui  caractérisent  le  tabes  humain. 

L...  et  L...,(pioi(pie.  connaissant  l’existence  de  lésions  médullaires  comparables  chez 
des  singes  neufs  vivant  en  cajitivité,  ont  reproduit  les  ex|iériences  décrites.  L’ensemble 
de  leurs  travaux  confirme  pleinement  leur  opinion  antérieure:  l’hypolhèse  formulée  se 
trouve  donc  contredite  par  l’expérimentation,  lors(pie  celle-ci  est  réalisée  sur  un  plan 
•pii  exclut  la  confusion  entre  des  lésions  ducs  au  virus  de  la  maladie  de  Nicolas  et 
l'’avre  et  dos  altérations  ap]iaraissant  spontanément  chez  les  simiens  en  ca|iti\  ité. 

Le  virus  syphilitique  reste  donc,  jusipi’à  (irésent,  le  seul  agent  étiologicpic  du  tabes. 


LINERES  (Guido).  A  propos  d’un  cas  clinique  do  gomme  do  la  moelle  (.Sopra 
un  caso  clinico  di  gomma  del  midollo  spinale).  Riuisla  di  Neurologia,  VIII,  fasc.  1, 
1935,  p.  45-55. 

Observation  clinique  d’un  cas  de  gomme  syphilitique  de  la  moelle  ayant  réalisé  un 
syndrome  de  Brown-Séquard,  à  propos  de  laquelle  l’auteur  passe  en  revue  les  différentes 


:!3I  A  s  Al.  y  SE  s 

lésions  médullaires  spécin([Mes  et  soiiliffiie  les  caraolères  fondamentaux  permettant  de 
distinguer  les  gommes  des  tumeurs  de  celte  région. 

(iourte  lubliograpliic  .  11.  .M. 

UGURGIERI  (Curzio).  Compression  expérimentale  du  système  nerveux  cen- 
tred.  VI.  Compression  médullaire  :  Processus  de  réparation  histologique  ren¬ 
contrés  après  ablation  de  l’agent  de  la  compression  ((iompressioni  sperimentale 
del  sistema  uervoso  centrale.  VI.  Compressioni  midollari  :  1  processi  di  riparazione 
islologica  elle  si  risconlrano  dopo  la  rimo/.ione  del  corpo  comprimente).  ItivisUi  di 
A’ciirologid,  fasc.  VI,  décemhre  11)34,  p.  (lK2  (;i)9  ;  4  fig.  I,  planche. 

Résultats  cliniques  et  hislologi(]ues  constatés  sur  des  chiens  après  ablation  d’agents 
ayant  exercé  [lendant  un  temps  variable  une  compression  de  la  moelle. 

Dans  les  cas  mi  la  compression  exercée  était  légère,  on  assiste  à  une  amélioration  assez, 
rapide  de  la  symptomatologie  cliniipie,  et  la  restitution  ad  intcfiriim  des  cellules  et  des 
fibres  nerveuses  correspondant  à  la  zone  comprimée  se  fait  en  deux  mois  environ.  Dans 
les  cas  de  forte  compression,  l’ablation  du  corps  utilisé  n’ap|)orta  en  2.3  jours  aucune 
amélioration  clinique  ;  au  jioint  de  vue  histologique  les  destructions  sont  tellement 
importantes,  ipie  des  jirocessns  de  réparation  peuvent  difficilement  se  produire  ;  ils 
sont  certainement  toujours  moins  marqués  que.  dans  les  cas  de  compression  légère, 
l'ne  page  de  bibliographie  jointe.  II.  M. 

URECHIA  (C.  I.)  et  RETEZEANU  (M'S').  Arthropathie  tabétique  fébrile. 

Paris  médical,  n'>  ôl ,  22  décembre  19.34,  p.  .51(1-520. 
dompte  rendu  d’une  observation  d’artbr(q)athie  tabétique  fébrile,  démontrant  le 
mécanisme  de  quelques-uns  de  ces  cas.  Ribliographie  jointe.  II.  M. 

URECHIA  (C.  I.).  Ataxie  aiguë  tabétique.  lialMins  cl  Mémoires  de.  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux,  n»  4,  11  février  1935,  p.  189-191. 

Nouvelle  observation  d’uncas  d’ataxie  aiguë  tabétique,  avectroiibles  du  langage  chez 
un  sujet  jeune  ignorant  sa  syphilis  et  n’en  ayant  jamais  présent’  aucun  symptôme,  l.es 
réactions  du  li(pnde  furent  positives,  mais  le  Wassermann  dans  le  sang  était  négatif, 
et  le  signe  d'.VrgylI-Hobertson  était  absent.  II.  M. 

UTTL  (K.)  et  CERNACEK  (J,).  La  thrombose  des  vaisseaux  de  la  moelle  avec 
signes  de  lésion  transverse  médullaire  (Thrombosa  misnich  cev  sobrazem  trans- 
versalni  poruchy  michy).  lieuiie  v.  Ne.nrnto(jii  a  Psliclii(drii,  XX.\I,  n”  9,  novembre 
1934,  p.  230-23(1. 

Description  d’un  cas  de  lésion  transverse  de  la  moelle  par  thrombose  des  vaisseaux, 
vraisemblablement  après  une  grippe.  Cliniquement  la  lésion  fut  localisée  au  niveau  de 
G’  à  D*.  Les  lésions  histologiques  |)rédominaient  dans  la  substance  blanche. 

II.  M. 

VIZOLI  (F.).  A  propos  d’un  cas  do  sclérose  latérale  amyotrophique  ayant  dé¬ 
buté  par  un  syndrome  do  paramyoclonus  multiplex  librillaris  do  Kny  (.Sopra 
un  caso  di  sclerosi  latérale  amiotrolica  iniziatasi  con  una  sindrome  di  paramioclono 
molte|)lice  llbrillare  di  Kny).  Itivista  di  Neurotoyia,  fasc.  (1,  décembre  1934,  ji.  754- 

l'itude  clinique  d’un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophicpie,  dans  lequel  les  premiers 
synqitOmes  ont  été  préca-dés  de  plusieurs  mois  [lar  des  contractions  llbrillaires,  fasci- 
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ciliaires  et  par  des  myoclonies  diffuses  existant  dans  presque  tous  les  muscles  du 
tronc  et  des  membres  ;  aussi  en  l’absence  d’autres  symptômes  objectifs,  pouvait-on, 
au  début,  envisager  le  diagnostic  de  paramyoclonus  multiplex  fibrillaris  de  Kny. 

Suit  un  bref  rappel  de  la  patbogénie  de  cette  derniiu'e  affection. 

II.  -M. 

ÉPILEPSIE 

BUFANO  (Michèle).  Syndrome  épileptiforme  par  ectasie  anévrysmale  des 
carotides  internes  dans  leur  trajet  parasellaire  compliqué  de  diabète  pan¬ 
créatique  (Sinilrome  epilettiforme  d.a  ectasia  aneurismalica  delle  carotidi  interne 
nel  tratto  parasellare,  complicala  da  diabete  fiancreatico).  Il  Puliclinicn,  n“  1,  jan¬ 
vier  l!),3ü,  p.  1-24,  il  lig. 

B...  rapporte  et  discute  l’observation  anatomo-clinique  d’un  cas  de  diabète  ]iancréa- 
tique  grave  avec  syndrome  épileptiipie  terminal.  L’autopsie  iiermil  de  décoinrir 
l’existence  d’une  dilatation  symétrique  des  deux  carotides  internes  dans  leur  trajet 
parasellaire  avec,  des  zones  de  dégénérescence  idiopatlnipie  de  la  luniipie  musculaire, 
•‘'ont  successivement  discutés  ;  la  genèse  du  syndrome  épileidiiiue  par  altération  de  la 
tégion  bypopbyso-tubérienne  ou  par  influence  du  diabète  ;  l’analomie  et  les  manifes¬ 
tations  cliniques  des  anévrysmes  intracrâniens  et  l’inullence  des  crises  comitiales  sur 
le  diabète  même. 

L’auteur  conclut  à  l’alisence  de  relations  entre  le  diabète  et  l’é|)ilepsie  ;  mais  par 
Contre  cette  dernière  doit  reconnaître  pour  cause  les  dilatations  anévrysmales  des  caro¬ 
tides  internes,  (pii  irritent  la  région  tubérienne.  Une  jiage  de  bibliograidiie  conqdèto  ce 
travail.  Il,  M. 

BESCHIENS  (R.).  Crises  épileptiques  périodiques  dans  un  cas  d'oxyurose 
chez  le  chimpanzé.  Prrxse.  Méilicith,  n»  21 ,  13  mars  l'.l35,  p.  4(14-405. 

('.liez  un  chimpanzé  présentant  une  infestation  massive  par  oxyures,  1)...  a  pu  mettre 
en  évideneeune  corrélation  entre  la  phase  terminale  du  cycle  évolutif  du  parasite  (mi- 
tfralion  des  femelles  gravides  à  l'anus  le  treizième  jour)  et  l'apparition  de  crises  d’épi¬ 
lepsie.  Les  périodes  séparant  les  crises  convulsives  el  la  durée  du  cycle  évolutif  de  l’o- 
îi'yure  sont  synchrones.  .\  noter  (pie  le  singe,  sacrilié,  ne  jirésentait  aucune  lésion  céré- 
lirale.  Il  semble  donc  exister  au  niveau  de  la  mui{neuse  ano-rectale  une  ou  des  zones 
(M>ilepti(pies,  comparables  aux  zones  épilepti((ues  décrites  par  l’agniez  et  ses  collabo- 
''nteurs  dans  l'épilepsie  de  Brown-Sé(piar(l  du  cobaye  |iar  parasites  cutanés. 

11.  .M. 

Freeman  (W.).  EpUepsle  symptomatique  chez  un  jumeau  univitellin.  Etude 
du  caractère  épileptique  (Sym|)tomatic  epilepsy  in  one  of  identical  twins.  A  study 
of  the  epileptic  character).  .Vuur/m/  nj  Neurnloijij  and  /’.sv/c/i()/>uf/ia/o(/,iy,  v.  XC,  n»  51), 
janvier  11)35,  p.  210-218. 

Observation  détaillée  du  comportement  de  deux  jumelles  univitellines.  b'...  consi¬ 
dère  (pie  les  différences  de  caraclère  constatées  sont  en  rapport  avec  des  crises  comi¬ 
tiales  apparues  dans  la  [iremière  enfance  de  l’une  d’elles,  à  la  suite  d’un  coup  de  chaleur. 

11.  M. 

GIRAUD  (P.).  Les  convulsions  de  l'enfance.  Essai  de  classification 
rationnelle.  Marseille  médical,  LX.Xl,  n°  25,  5  septembre  1034. 

I-eçon  clini(pie.  Les  convulsions  sont  divisées  surtout  d’après  leur  jiathogénie,  à 
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l'iiiisc  lie  la  iJiiïérenee  du  |(l■l)lll)slic  :  «)  convulsion  isolée  fébrile,  sans  conséquence  ulté¬ 
rieure,  h)  convulsion  des  spasniopldles,  de  pronostic,  immédiat  réservé  mais  très  bon 
à  loiiffue  écliéanee  ;  c)  convulsions  répétées  à  froid  dont  l’avenir  est  généralement  très 
sombre.  .1.  A. 

MARCOS  VICTORIA.  Une  observation  rare  d’épilepsie  réflexe  (Una  idjserva- 
cion  de  epilepsiii  refleja).  Keviulu  ()li)-A!iniro-<)pliltilm<j1niiicii  n  de  CiriKjiu  Acuruhi- 
i/icii,  l.\.  11"  11,  p.  ■28r,-OK'.t. 

lAépilepsie  était  provoquée  par  la  présence  d’un  corps  étranger  dans  la  main.  Les 
crises  ont  disparu  complètement  après  ablation.  H.  ConNU. 

MARINESCO  (G.)  et  KREINDLER  (A.).  Danger  du  traitement  de  l'épilepsie 
par  le  choc  protéinique.  Considérations  sur  les  relations  entre  l’épilepsie  et 
l’anaphylaxie.  Iliilleliiis  cl  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Uôpilaiw  de  Paris. 
n"  lit,  mars  lll.‘î.ü,  |i.  Lôli-driS. 

(loitqitc  rendu  d’une  (diservatiou  ayant  pour  objet  de  montrer  que  la  inétlioile  du 
eboe  protéinique,  loin  d’être  inoffensive,  peut  déclancher  parfois  des  accidents  mortels. 
De  tels  faits  posent  la  qneslion  de  l’origine  anapliylactiipie  possible  de  l’accès  épilep- 
liqiie.  Ma|ipelant  d’autre  paid,  les  travau.\  concernant  le  mécanisme  |iliysio-patliolo- 
gique  du  déclauclieineul  d'une  crise  convulsive  |iar  le  clioc,  anaphylactique,  les  auteurs 
supposent  que  la  crise  collo'ido-clasique  ipii  accompagne  eboe  anaphylacti(|ue  nio- 
dilie  rnomenlanémcnt  l’excitabilité  du  sinus  carotidien  et  favorise  ainsi  l’apparition 
des  crises  convulsives.  11.  .\I. 

OLMER  (J.)  et  SARRADON  IP.).  Les  crises  épileptiques  au  cours  du  pneu¬ 
mothorax  thérapeutique.  Arcliiiies  île  médecine  jiénéralc  et  rotoniale,  IV,  n"  '24, 

ICxposc  de  l'état  actuel  de  la  question,  à  (iropos  de  deux  oliservations  nouvelles. 


PAGNIEZ  et  SALLES  (P.).  Contribution  à  la  pathogénie  de  l'épilepsie,  ilnllelin 
de  r Académie,  de  Aléder.ine,  t.  L.XllI,  ii"  7,  |i.  2(i7-2(iK. 
l’artaut  du  fait  que  l’insuline  entraîne,  souvent  chez  les  sujets  jeunes  une  augmenta¬ 
tion  de  poids  très  rapide,  explicable,  seulement  par  une  hydiatation  im[)ortanle,  1’... 
cl  S...  ont  étudié  l'effet  des  (aires  d’insuline  sur  les  épileptiques,  et  montrent  (|n’aucnne 
augiiiciitation  des  crises  ii’a  été.  constatée  pendant  le  traitement.  Il  semble  donc  bien 
qu'il  UC  siifllt  pas  d'élever  temporairement  l'bydratation  de  rprganisme  de  l’épilep¬ 
tique  pour  provoquer  l’apparition  d’une  crise  ;  ces  recherches  montrent  d’autre  part 
que  les  injections  répétées  d’insnline  ne  sont  pas  convulsivarites.  H.  .\l. 

PRADOS  (M.),  SUCH  et  OBRADOR  ALCALDE.  Etudes  sur  1  épilepsie  (lèsin- 
dios  sobre  epilepsia.  l'riniera  commiinicacion).  Arcliiims  de  Ne.uroliioloÿia,  XIV,  1, 
p.  7l-7il. 

Les  auteurs  ont  reproduit  chez  l’animal  et  étudié  les  convulsions  provoquées  par 
l'injection  intraveineuse  chez  ie  chat  d’une  solution  alcooliipic  à  10  %  de  monobro¬ 
mure  de  camphre.  Ils  ont  ensuite  dosé  et  enregistré,  avant,  iiendanl  et  ajirès  la  crise, le 
glucose  dans  le  sang  et  dans  les  urines.  Ils  ont  régulièrement  observé  une  gincosurie  et 
une  hyperglycémie  après  l’attaque. 

Voici  leurs  conclusions  :  les  modillcatioas  urovoipiées  dans  la  glycémie  par  les  divers 
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faclnurs  étudiés  (insuline,  extirpation  du  pancréas,  adrénalinoctomie)  ne  chang^ent  pas 
essentiellement  l’allure  des  animaux  (chats)  vis-à-vis  des  convulsions  provoquées  par 
rinjection  intraveineuse  de  solution  alcoolique  de  camphre.  Le  comportement  distinct 
que  l’on  observe  chez  chaque  animal  après  les  diverses  interventions  (extirpation  du 
pancréas  et  adrénalinectomie)  serait  indépendant  des  modilications  exercées  sur  la 
glycémie.  On  pourrait  penser  à  des  facteurs  d’un  autre  type  (équilibre  acido-basique, 
action  toxicpie,  etc...). 

L’hyperglycémie  qui  s’observe  après  l’attaque  épileptique  expérimentale  doit  être 
considérée  comme  un  symptôme  accompagnant  la  crise.  Cette  hyperglycémie  se  tait 
par  un  mécanisme  neuro-hormonal  auquel  participeraient  les  capsules  surrénales,  prin¬ 
cipal  facteur. 

Dans  cette  hyperglycémie,  comme  il  se  détache  des  observations  des  auteurs,  le  tra¬ 
vail  musculaire  n’aurait  pas  le  rôle  prépondérant  que  lui  assignent  certains  auteurs. 

R.  ConNü. 

SALMON  (Albert).  Le  rôle  des  noyaux  diencéphaliques  dans  le  mécanisme  des 
crises  épileptiques.  Presse  Médicale,  n“  Ül,  13  mars  1935,  p.  4Ü5-408. 

Kxposé  des  faits  expérimentaux  et  cliniques,  destinés  à  mettre  on  évidence  le  rôle 
important  joué  par  les  noyaux  diencéphaliques  dans  la  pathogénie  dos  accès  épilep¬ 
tiques.  Les  propriétés  épileptogènes  do  ces  centres  trouvent  leur  meilleur  appui  dans  le 
fait  que  des  lésions  expérimentales  et  pathologiques  à  ce  niveau,  setraduisentpardes 
phénomènes  convulsifs.  Une  telle  conception  éclaire  la  pathogénie  des  nombreux  cas 
d’épilepsie  diencéphalique  rapportés  dans  ces  dernières  années. 

L’idée  d’un  centre  épileptogène  dans  la  région  infundibulaire  ne  signifie  cependant 
pas  que  l’épilepsie  se  lie  toujours  à  des  altérations  diencéphaliques;  les  cas  d’épilepsie 
d’origine  corticale  sont  plus  fréquents  du  reste  que  ceux  d’origine  sous-corticale.  Néan- 
nnoins  certaines  données  cliniques  plaident  en  faveur  de  l’idée  qu’un  facteur  diencé¬ 
phalique  existe  aussi  dans  la  pathogénie  des  accès  comitiaux  d’origine  corticale  ;  en 
effet  ceux-ci  montrent  un  rapport  très  intime  avec  les  principales  fonctions  diencépha¬ 
liques  :  sommeil,  thermogenèse,  glycorégulation,  diurèse,  etc.,  et  sont  influencés  par  les 
barbiturates  ayant  une  action  hypnotique  élective  sur  les  noyaux  diencéphaliques. 

Les  faits  légitiment  l’hypothèse  que  les  accès  comitiaux,  môme  ayant  leur  point  de 
départ  dans  des  lésions  corticales,  dépendent  eux  aussi  de  la  réaction  très  vive  des 
noyaux  diencéphaliques  ;  on  comprendrait  ainsi  leur  amélioration  par  les  médicaments 
•lui  diminuent  l’activité  de  ces  noyaux.  Çes  notions  s’accordent  avec  l’opinion  des  au¬ 
teurs  (jui  attribuent  les  accès  comitiaux  d’origine  corticale  à  la  suppression  de  l’activité 
inhibitrice  <lu  cortex  sur  les  centres  toniques  sous-corticaux. 

De  telles  considérations  permettent  de  supposer  que  le  facteur  diencéphalique  joue 
Un  rôle  très  important  dans  l’épilopsio  d’origine  corticale,  comme  dans  l’épilepsie  d’ori¬ 
gine  diemephahque.  H.  M. 

Serra  (Pietro).  Une  manifestation  rare  de  nature  épileptique.  (Automatisme 
onirique  et  ambulatoire.)  (Una  rara  manifestazione  de  natura  epilettica).  (Auto- 
•natismo  oniro-ambulatorio).  Hivista  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  v.  XLIV,  fasc.  3, 
novembre-décembre  1934,  p. 

Existence  chez  un  épilei)tique  d'accès  de  peur  suivis  d’une  réaction  motrice  carac. 
i-érisée  par  nue  fuite  inconsciente,  se  répétant  au  cours  du  sommeil  diurne  et  nocturne 
ut  pouvant  être  considérés  comme  des  équivulejd.s.  Lourte  bibliographie. 

11.  M. 
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ENCÉPHALITE 


CALLEWAERT  (H.)  et  TITECA  (J.).  Syndrome  mélancolique  délirant  symp¬ 
tomatique  d’une  encéphalite  au  début.  Jonrniil  hdiin  du  Neiirolof/ie  cl  du  PsijchUi- 
trie,  vol.  XXXV,  n“l,  janvier  11)35,  p.  27-32. 

OhserviUion  d’une  malade  pré.scnlunl  un  .syndrome  mél.ancolnpie  aty])i((ne  ainpicl 
se  snrajonlenl  des  signes  aberrants  ipii,  révélant  rnrganieité  de  la  psychose  ont  fait 
sus|)ecler  une  encéphalite  fie  diagnostic  portéMe|inis  les  iircmières  semaines  send)le  sc 
conlirnna' |)ar  révolution.  II.  .VI. 

GOOPER  (M.  J.).  Mouvements  associés  de  la  langue  dans  l'encéphedite  épi¬ 
démique  modifiables  par  la  volonté  (Associated  movements  of  tongne  in  ej)!- 
demio  cnceiiinditis  controlled  hy  voinntary  effort).  Archives  of  Nuurolmjn  and 
Psi/chialri/,  v.  33,  n»  I,  11)35,  [i.  148-154,  2  lig. 

l'.hez  une  jenne  femme,  apparition  snhite  de  spasticité  d’nn  menihre  inférieur  pendant 
Ja  marche  et  de  [U'otnision  de  la  langm^,  à  l’effort  de  la  parole,  ('.es  trouhies  sont  partiel¬ 
lement  supprimés  par  la  vadonté,  (d  surtout  ame.Inu'es  par  le  striDuonimn  et  la  sc.opola- 
inine.  Ils  paraissent  en  rapport  avec  une  encéphalite  disci'ète  vraisemhlahie,  dix  ans 
auparavant.  11.  .\1. 

FERRAND,  SCHAEFFER  (H.)  et  MARTIN.  Encéphalomyélite  subaiguë  pré¬ 
coce  de  la  scarlatine.  Paris  médical,  n"  12,  23  murs  11)34,  p.  245-247. 

F...  S...  et  .M...  rapportent  l’ohservation  d’nn  enfant  de  six  ans  (}ui  lit,  à  la  période 
d’état  d’une  scarlati)ie  hénigne,  une  encéphalomyélite  ayiuit  évolué  en  deux  éjjisodes. 
Le  firemicr,  méningo-encéphalitique,  présente  une  phase  aigue  de  (|uatre  jours  et  fut 
bientôt  suivi  d’nn  second,  médullaire,  accom[)agné  d’une  crise  d’épil(q)sic  jacksonicnne. 
Tous  les  sy)nptômes  rétnxaiilèrent  en  nn  mois  et  demi,  confirmant  le  pronostic  plutôt 
bénin  des  e))cépiialites  de  la  scarlatine,  mis  à  part  les  casexceptionnelsdeformesataxo- 
adynami([Ues. 

An  point  de  vue  de  l’origine  do  l’affection,  les  unteurs  soulignent  l’intéi'èt  de  l’hypo¬ 
thèse  de  Van  IJogaert  pour  les  encéplialomyélites  tardives  associées  au  syndrome  infec¬ 
tieux  secondaire,  susceptible  de  s’appli(pi(a’  également  à  celles  de  la  période  d’état. 

11.  M. 


GOMEZ  MARCANO  (A.)  L’encéphalite  gucuiidinique  (La  encefulitis  (pianidi- 
nica).  Thèse  de  doctorat.  Archivas  du  Nunrahialafiia,  XIV,  3,  11134,  p.  4(11-41)3. 

Travail  exécuté  dans  le  service  d’histoiaithologie  du  1”' Urtuhey,  do  la  l‘'aculté  de  mé¬ 
decine  de  Ladix.  (liiez  les  animaux  soumis  à  nue  intoxication  jiar  le  chlorhydrate  iln 
guanidine  (1.  M..  a  rencontré  des  altérations  parenchymateuses  [lortant  en  partie  sur 
les  neurones,  altérations  à  type  «  d’enflure  »  (intoxication  aignë)on  à  tyjie  de  rétraction 
(intoxication  chronique),  et  en  partie  sur  la  nenroglie  ((iii,  dans  certains  cas,  a  montré 
une  dégénérescence  gliale  ;  enfin  des  altérations  mésenchymateuses  du  type  exclusi¬ 
vement  microglial. 

Il  n'a  pas  renconti'é  les  [fiiénomènes  d’inliltration  des  méninges  et  de  périvascularilc 
décrites  par  l’ollak  chez  le  chat,  dans  des  conditions  analogues. 

Les  lésions  observées  étaient-snrtont  localisées  an  cerveau. 

Mn  l’absence  de  toute  rnodi lication  méningée,  mais  en  présence, à  l’intérienr  du  tissu 
nerveux,  des  facteurs  nécessaires  pour  constituer  une  inflammation,  il  estime  que,  chez 
CS  lapins,  l'intoxication  guanidinique  produit  une  rnuéphalamnélilu  typiipie. 
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LE  GUILLANT  (Louis)  et  LOO  (Pierre).  Une  épidémie  locale  denévraxite. 

Annales  Médico-Psuckoloniijnes,  l.  1,  no  3,  mars  1935,  p.  394-419. 

Rtiicle  clini(|ii(',  d’une  série  de  manifestations  iialliolofîiqnes  sinj;iilières,  explicables 
seulement  pur  une  atteinte  névraxiliqnc. 

Vingt  observations  sont  rapportées.  Les  faits  mentionnés  sont  surtout  centrés  par 
l’existence  de  paralysies  flascpies  donlonrenses,  mais  ils  s'étendent  aussi  vers  les  innom¬ 
brables  formes  alypùpies  d’encéplialitc  et  iiarliculièrement  vers  les  «  périphériipies  », 
et  constituent  un  trait  d’union  avec  certaines  affections  assez  autonomes  dont  la  nature 
névraxiti(pu;  tend  à  être  de  plus  en  |)lus  adnflse  (acrodynie). 

A  retenir  (pie  la  maladie  a  .sévi  plus  sjiécialemcnt  dans  un  asile  et  surtout  dans  les 
vieux  bâtiments  présentant  des  coiiditioiis  matérielles  médiocres  ;  (pi’elle  atteignit 
particulièrement  des  sujets  en  mauvais  état  général,  et  qu’un  régime  alimentaire  riche 
en  vitamines  a  en  les  meilleurs  effets.  II.  .\I. 

Liber  (Amour  F.).  L'encéphalite  épidémique.  Gazelle  des  Hôpitaux,  11“»  2G  et  27, 
30  mars  et  (1  avril  1935,  ji.  439-444  et  473-478. 

Revue  générale  concernant  l’encéphalite  éiiidémiipie  et  les  affections  ([ui  s’y  rat¬ 
tachent. 

Bibliographie.  H.  M. 


®^GERA  (J.  M.),  KAFER  (J.  P.)  et  MASSINA  (B.  A.).  Encéphalite  aiguë, 
symptômes  pyramidaux  et  confusion  mentede  typique,  guérison  (Rncefalitis 
aguda,  sintoinas  iiiramidales  y  confusion  mental  tipica  ;  ciiracion).  La  Prensa  Medica 
Argenlina,  n»  44,  octobre  1934,  ,  2089-2092. 


(Attilo  de).  Les  encéphalites  psychosiques  de  la  rougeole  (Le  encefaliti 
Psicosichc  (la  morbillo).  Ospedale  psicliialrico,  fuse.  IV,  octobre  1934,  p.  709-742. 

Compte  rendu  de  six  observations  cliniipies  d’encéphalite  |isychosique  jiostrubéo- 
Bque  et  résultats  fournis  au  point  de  vue  biologique  et  .sérologique  par  les  examens  du 
Bquide  céphalo-rachidien  et  du  sang.  Uaiis  le  déterminisme  de  ces  cas  intervient  un 
facteur  allergiipie  nerveux  certain,  bibliographie  jointe.  IL  M. 

^AINGHAUD  (C.-A.)  et  CARON  (S.),  Encéphalite  psychosique  d’origine  our- 
Renna.  Jiulleliit  de.  la  Snniélé  médicMe.  des  HôpiUmx  uniuersitaircs  de  Québec,  n»  3, 
'hars  1935,  p.  (;5-7i . 

Observation  d’un  malade  indemne  de  tout  liasse  morbide,  mais  présentant  une  pré- 
■spositiou  héréditaire  meiitalè,  chez  leipiel  les  oreillons,  compliqués  d’orchite,  ont  dé- 
alanche  un  état  d’excitation  maniaipic  grave  simulant  un  délire  aigu.  Une  ponction 
“mhaire  a  montré  une  lympiiocytose  légère  (  1 2.8)  ;  l’urée  sanguine  était  à  0,25  %„. 

&ré  l’absence  d’hyperazotémie,  cette  observation  se  range  dans  le  groupe  des 
*^'^épha|ites  p.sychosiipies  secondaires  décrites  par  les  auteurs  fran(;ais.  Un  raison  de 
rareté  de  l’étiologie  ourlienne,  peut-être  faut-il  tenir  compte  de  la  prédisjiosition  du 
®ujet. 

Suivent  (prelipies  commentaires  sur  les  (piostioiis  de  pathogénie  et  de  pathologie 
hérale  (pi’un  tel  cas  soidève.  bibliographie  jointe. 


ÉLECTROLOGIE 


BINET  (L.)  et  MINZ  (B.).  Sur  une  substance  sensibilisant  à  l’acétylcholine 
formée  par  le  tronc  du  nerf  vague  isolé,  soumis  à  l’action  du  courant  élec¬ 
trique.  Cotnpb’s  midtis  Uns  Séances  de  la  Suciéle  de  lUaloijie,  l.  GXVII,  n°  30,  1934 
p.  10-29-1031. 

L’excitation  d’un  fragment  de  nerf  vague  isolé  dans  une  solution  de  Locke-Hinger 
permet  de  constater  le  passage  dans  le  li<[Uide  d’une  substance  thermostable  et  oxyda¬ 
ble  qui  sensibilise  à  l’acétylcliolino  le  muscle  dorsal  de  la  sangsue. 

H.  M. 

BINET  et  MINZ  (B.).  Sur  une  substance  sensibilisant  à  l’acétylcholine,  formée 
dans  le  tronc  du  nerf  pneumogastrique  au  cours  d’une  excitation  indirecte. 
Comptes  rendus  de.  la  Sociélé  de  Jliologie,  t.  CXVIII,  n“  12,  1935,  p.  1130-1132. 

Les  auteurs,  poursuivant  leurs  études  sur  les  effets  biocliimiques  de  l’excitation  élec- 
tri(|uo  du  nerf,  montrent  que  la  sul>stance  sensibilisant  à  l’acétylcholine,  libérée  par  le 
tronc  du  nerf  vague  au  cours  de  l’excitation  électrique,  traduit  bien  un  phénomène 
physiologique  et  non  pas  une  altération  nerveuse.  L'extrait  du  nerf  pneumogastrique 
excité  par  voie  réflexe  présente  bien  les  mêmes  [iropriétés  que  celles  précédemment  dé¬ 
crites  pour  un  nerf  soumis  à  une  excitation  électrique  directe. 

IL  M. 

BISTHICEANO  (I.  V.).  Les  ondes  courtes  et  très  courtes  dans  le  traitement 
des  affections  du  système  nerveux.  Spitalul,  Bucarest,  n“  12,  1934. 

L’auteur  expose  d’une  manière  succincte  les  propriétés  physiques  et  biologiques  das 
ondes  courtes  et  très  courtes,  insistant  spécialement  sur  leur  utilisation  dans  le  traite¬ 
ment  des  affections  du  système  nerveux  ;  névralgies,  migraines,  paralysies,  scléroses 
cérébro-médullaires,  maladie  de  Parkinson,  tabes,  etc.  A.  TÉsio. 

DELHERM  (L.)  et  FISCHGOLD  (H.).  Mesure  de  l’excitabilité  réflexe  cbe2 
l’homme.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXIX,  11“  17,  1935, 
p.  131-133. 

iMisemble  de  recherches  justiliant,  pour  lu  mesure  de  l’e-xcitabilité  réflexe,  chez 
riiomme  normal  ou  malade,  l’utilisation  de  la  tCchiiiipie  de  L.  et  M.  Lapicque  pouf 
l’étude  des  réflexes  médullaires  de  la  grenouille  déciqiitée.  IL  M. 

DUHEM  (P.).  Etude  sur  les  applications  pratiques  des  courants  progressif® 
de  Lapicque  en  électrodiagnostic  et  en  électrothérapie.  Journal  de  Iladiologf^ 
cl  d' Cleclrologie,  t.  XVIII,  11“  12,  décembre  1934,  p.  CiOl-lilO. 

Les  courants  progressifs  do  Lapicque  trouvent  ieur  application  chaque  fois  que  l’o'* 

SC  trouve  en  présence  de  paralysies  partielles  ou  incomplètes,  tant  en  électrodiagnostic 
qu’en  électrottiéra[)ie.  lin  tliérapeiitiiiiie,  cette  méthode  ne  s’opiiose  du  reste  en  aucune 
façon  à  renqiloi  des  ondes  alternatives  à  longues  périodes  lesquelles  s’appliquent 
seuls  muscles  ou  nerfs  atteints  de  réaction  de  dégénérescence  complète.  En  électro 
diagnostic,  elle  ne  s’oppose  pas  davantage  à  ia  chronaxie  et  ses  variations  permetten 
de  [lorter  do  façon  jirécisc  un  jironostic  à  pou  près  certain  sur  la  régéiiérosccnco  possibl® 
du  muscle  observé.  La  simplicité  de  sa  teclmi(|ue  et  la  facilité  do  son  apiilicatiob 
méritent  également  d’être  retenues.  IL  M- 
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GOLDENBERG  (G.)  et  SUDNIK  (E.).  La  chronaxie  en  clinique  (Gronaxia  en 
Glitiica).  La  Prema  Mcdicn  Arr/enlina,  n»  45,  novembre  1934,  ]).  2118-3131. 

Les  auteurs  exposent  l'historique  ile  la  chronaxie,  les  travaux  successifs  depuis  l’élec- 
Irodiafrnostic  de  Hoorweg,  île  Weiss  et  surtout  de  Lapieque,  puis  l’application  de  la 
chronaxie  à  l’homme  par  Bourguignon,  à  l’état  normal  et  à  l’état  pathologique.  Ils 
décrivent  l’appareillage  et  les  techniques  et  insistent,  avec  des  exemples  personnels  à 
•  appui,  sur  l’intérêt  de  la  chronaxie  pour  l’étude  de  la  dégéuération  et  de  la  régéné¬ 
ration  des  fdjres  neuromusculaires,  pour  les  diagnostics  différentiels  des  lésions  cen¬ 
trales  et  péri|)hériques  et  pour  préciser  l’état  dos  fonctions  musculaires  au  cours  de 
•’évolution  des  diverses  maladies  et  do  leur  traitement.  B.  Gornu. 

STROHL  (A.).  Modification  de  l’excitabilité  aux  courants  chevauchants  suivant 
le  traitement  |de  la  préparation  neuromusculaire.  Complet  rendus  de  la 
Sociélé  de  JSiologie,  t.  GXVIII,  n"  5,  1935,  p.  417-419. 

L’excitabilité  aux  courants  chevauchants  dépend  du  traitement  que  l’on  fait  subir 
au  nerf  depuis  son  isolement  de  l’organisme.  Lorsqu’on  excite  le  nerf  sciatique  d’une 
préparation  récemment  disséquée  et  n’ayant  subi  le  contact  d’aucune  solution  étrangère 
à  l’organisme,  on  trouve  que  les  courants  chevauchants  liminaires  |)réscntent  une  in- 
•■onsité  finale  inférieure  à  la  rhéobase.  Pur  contre,  si  la  iiréparatiou  a  été  plongée  pen- 
<lant  un  certain  temps  dans  une  solution  de  sérum  physiologique  ou  de  Hinger,  on  ob- 
serve  que  l’intensité  du  courant  chevauchant  liminaire  est  plus  élevée  que  la  rhéobase  ; 
•o  taux  de  cet  accroissement  dépendant  de  la  durée  de  contact  avec  la  solution,  do  la 
tompérature  pendant  l’immersion,  et  de  l’intensité  du  courant  inverse.  Ges  courants 
permettent  d’apprécier  les  changements  d'excitabilité  qui  surviennent  au  cours  de  la 
conservation  de  la  préparation.  H.  M. 


THÉRAPEUTIQUE 


Bourguignon  (G.)  et  HUMBERT  (R.).  Traitement  de  la  sciatique  par  a 
**iélectrolyse  du  calcium  (avec  ou  sans  ingestion).  Journal  de  Iladinloijie  cl 
‘i'Electroloijie,  t.  XVII 1,  1934,  u»  U),  octobre,  p.  531-534. 

La  techniipie  do  ce  traitement  repose  sur  les  principes  généraux  de  la  diélectrolyse 
donnés  par  Bourguignon,  et  qu’on  peut  résumer  ainsi  :  intensités  faibles,  séances  de 
^fcnte  minutes,  localisation  rigoureuse  du  courant  au  foyer  de  la  lésion,  série  de  séances 
réparées  par  des  périodes  de  repos,  pour  éviter  à  la  fois  l’irritation  et  l’accoutumance. 

subit  quelques  variations  suivant  la  variété  do  sciatiipie  envisagée  :  sciatique  funi¬ 
culaire,  radiculaire  ou  tronculairo.  Ges  différentes  m  i  lulités  étant  décrites.  B...  et  II... 
^’culignent  l’intérût  d’un  diagnostic  précis,  car  nombred’échecs sont  dns  à  une  faute  do 
technique. 


^  Ils  recommandent  également  l’ingestion  de  chlorure  de  calcium,  pendant  la 
U  traitement,  dette  pratiipie  a  pour  but  d’augmenter  la  concentration  du  sang  ci 
®®>ciquos  et  de  favoriser  par  là  leur  fixation  en  plus  grand  nombre  au  sein  des  tissi 
®  trajet  des  lignes  do  force. 


Ainsi 


appliquée,  la  diélectrolyse  a  toujours  donné 


X  auteurs  des  résultats  très  supé- 


C'curs  à  ceux  obtenus  par  les  autres  méthodes.  Ils  la  considèrent  comme  la  méthode  do 
®  c.x,  spécialement  dans  les  formes  funiculaires  et  radiculaires.  H.  M. 
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COLELLA  (Rosolino)  et  PIZZILO  (Giuseppe).  Un  nouveau  traitement  de  l'hé¬ 
morragie  cérébrcde.  Pres.se  Médicale,  ii“  10  iivi-il  1035,  p.  574-57(>. 

L'étiido  de  iiond)reiix  cas  de  Iraiitiialisines  eiic.épliidiiprcs,  d’Iiéiiiorragies,  de  throm¬ 
boses  et  d’embolies  cérébrales  à  îles  périodes  différentes  ih^  leur  évolution  a  suggéré  aux 
auteurs  une  tliéra|ieuti(pn^  originale,  par  autobéniotliérapie.  Les  observations  de  sept 
d’entre  les  trente-cini(  malades  traités  sont  rapportées. 

La  tecliniipie  consist(î  en  la  réinjixtiou  iinniédiat(!  de  25  emc.  de  sang  dans  la  région 
fessière,  profond!?,  dn  coté  sain.  Ces  injections  sont  liémostati(pies  et  utiles  pour  h?  trai¬ 
tement  de  l’hémorragie  indépenilamment  île  l’àge  dn  malade  et  de  l’époipie  de  l’attaipie. 
La  guérison  est  observée  dans  les  cas  les  pins  aigus,  plus  spécialement  dans  les  trauma¬ 
tismes  crainens,  et  les  résultats  dépendent  de  la  rapidité  de  l’interventiou. 

L’autohérnothéraiiie  concourt  au  traitenieiit  de  l’hémorragie  cérébrale  avant,  du¬ 
rant,  et  après  l’attacpie.  Llle  est  indiquée  comme  traitement  préventif  dans  les  cas 
d’hypertension  artérielle  avec  hérédité  prédisiiosante. 

Mlle  permet  enfin  un  diagnostic  différentiel  entre  l’hémorragie  cérébrale  pure  et  le 
ramollissement,  son  action  étant  nulle  sur  ce  dernier.  L’auteur  di.scute  très  brièvement, 
sans  conclure,  le  mécanisme  d’action  de  cette  thérapeutique.  11.  M. 

DAMBRIN  (C.),  DAMBRIN  (Louis)  et  DAMBRIN  (Paul).  Le  lavage  spiuo-ven- 
triculaire  dans  le  traitement  des  méningites  consécutives  aux  traumatismes 
crâniens.  Jiullelins  el  Mémoires  de,  la  Snciélé  Nidionalc  de.  Chirurgie,  t.  LXl,  11“  8, 
'.I  mars  11135,  p.  317-321. 

Lu  raison  des  résultats  obtenus  dans  deux  cas  rapportés  ici,  les  auteurs  considèrent 
le  lavage  spino-ventriculaire,  comme  nue  méthode  susceptible  de  donner  des  résultats 
surprenants,  et  en  précoiusent  l'enqiloi  dans  les  cas  de  méningite  septique  quelle  qu’en 

Les  auteurs  signalent  deux  poiid.s  de  détail  iiuportants  de  la  méthode  et  renvoient 
pour  sa  description  à  la  thèse  de  leur  élève  Hourrel  (Toulouse,  11134).  II.  M. 

DECOURT  (Jacques).  Les  indications  du  calcium  et  des  agents  fixateurs  ou 
mobilisateurs  du  calcium  dans  les  états  d’hyperémotivité  anxieuse.  Paris 
Médical,  11)34,  n»  48,  b'''  décendire,  p.  4411-454. 

Une  série  de  faits  cliniques  ont  amené  l’antenr  à  une  recherche  systématique  des 
signes  de  spasmophilie  chez  un  grand  nombre  d’hyperérnotifs  et  d’anxieux  ;  D...  a  pu 
constater  ainsi  f[ue  le  terrain  s|iasmophile  conditipuue  ou  amplifie  certains  cas  d’hy- 
Iierémotivité  et  d’angoisse,  et  d’autre  part  que,  la  médication  calcique  les  combat. 

L’ergastérol  irradié  administré  à  doses  suirisantes  fonrnit  souvent  en  ipielques  se¬ 
maines  des  résultats  évidents,  ainsi  qn’en  témoignent  les  observations  rapportées  ici 
et  [loiir  lesipielles  l’action  psychothérapique  possible  de  la  médication  semble  devoir 
être  écartée. 

Ces  médications  ne  doivent  cependant  pas  être  appliquées  au  hasard  et  leurs  indica' 
tions  seront  posées  d’après  des  arguments  précis,  minutieusement  exposés  dans  cette 
étude.  A  citer  parmi  les  autres  agents  thérapentiipies,  venant  après  l’ergastérol  irradié, 
le  chlorure  de  calcium  en  injections  intraveineuses,  le  gluconate  decalcium,  l’acide  phos- 
phoriipie  et  dans  certains  cas  les  huiles  de  foie  de  morue  snractivées.  L’hormone  para- 
thyro'idienne  devra  être  utilisée  toujours  avec  prudence.  11.  .M 

GRASSO  (R.).  L’action  de  la  pyrétothérapie  soufrée  associée  au  traitement  spé¬ 
cifique,  sur  les  réactions  sérologiques  des  syphilitiques  (L’inllucnza  délia 
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sülforpireto-terapia  associa  ta  alla  cura  speciPice  siille  reaztoni  sierologicho  doi  luetici). 
lU/orrna  Medica,  11“  4,  2(i  janvier  l'.)33,  p.  128-133. 

lJ’a])r(:s  sB.s  i)rupres  résultats  portant  sur  14  cas,  ü...  ne  conseille  pas  l’association  de 
la  j)yréL()tliérapie  soufrée  et  d’une  médication  spécifique.  II.  M. 

GUERNER  (Fausto)  et  AGUIAR  WHITAKER  (E.  de).  Traitement  des  états 
anxieux  par  l'hyposuliite  de  magnésium  (Tratamento  dos  estados  ansiosos 
pelo  liyposullito  de  magnesio).  Sao  Paiilo  Medico,  vol.  I,  n»  G,  décembre  1934,  p.  2G5- 
274. 

If  liyiiosulfite  de  magnésium  en  solution  à  10  %,  en  injections  intraveineuses  (de  1  gr.) 
quotidiennes  ou  tous  les  deux  jours  a  été  utilisé  par  G...  et  A...  pour  le  traitement  de 
onze  cas  de  symlrome  anxieux  greffé  sur  des  états  psycliopathiipics  variés.  Les  auteurs 
rapportent  leurs  trois  échecs  au  fait  qu’il  s'agissait  d’un  trouble  mental  profond  et  à 
évolution  chronique.  L’action  thérapeutiiiue  de  l’hyposuliite  de  magnésium  serait  bien 
due  il  ses  iiropriétés  acidifiantes,  ainsi  que  l’ont  antérieurement  suggéré  Pichard,  Ga- 
sanbou  et  Gabrielli  d’aiirès  les  travaux  de  Laigncl-Lavastine  et  R.  Cornélius. 

l^TTEI  (P.  Di).  A  propos  de  la  «  cure  bulgare  »  des  séquelles  de  l’encéphalite 
épidémique  (Siilla  cosi  dotta  «  cura  bulgara  »  doi  postumi  di  cncefalite  epidemica). 
U  Policlinico  (sezione  pratica),  n»  1 1,  18  mars  1935,  p.  51)1-5UG. 

A  propos  de  la  «  cure  bulgare  »  des  séquelles  postencéphalitiques,  M...  souligne  que 
la  racine  de  Alropa  Bdludoima,  qui  est  à  la  base  du  traitement,  possède  une  teneur  en 
alcaloïdes  identique  dans  tous  les  pays  d’Fluropc.  IL  M. 

NITSOU  GLEANTE  (Petre).  Les  névralgies  et  leur  traitement  parles  ondes 
très  courtes.  Travail  du  service  neurologiipie  du  Prof.  agr.  Paulian  de  l’hôpital 
Central  de  maladies  nerveuses  et  mentales  de  Bucarest,  1935. 

L’auteur  expose  les  observations  cliniques  de  12  malades  souffrant  de  diverses  né- 
''ralgies,  traitées  et  guéries  par  des  radiations  d’ondes  très  courtes.  Par  l’étude  de  ces 
cas  et  la  littérature  médicale  consultée,  il  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  : 

La  névralgie  est  un  .syndrome  complexe  de  manifestations  morbides,  dont  le  carac- 
principal  est  une  douleur  vive,  spontanée,  paroxysti(iue,  rémittente  ou  intermit- 
tente,  (pd  suit  le  trajet  ou  les  ramifications  d’un  nerf  sensitif. 

Les  vibrations  électro-magnétiiiues  «  Hertziennes  »,  nommées  aussi  «  les  ondes  très 
courtes  »  rei)rés(mtanl  les  radiations  électriques  à  une  longueur  d’onde  variant  de 
lO  m.-o,80  m.,  correspondant  à  une  fréquence  de  30-100  millions  cycles  par  seconde. 

L  utilisation  des  ondes  très  courtes  dans  la  pratique  médicale  porte  le  nom  de  radio- 
Pyrexic  ou  idtradiaUiermie  et  constitue  à  présent  tme  nouvelle  méthode  de  traitement 
en  plein  développement  et  perfectionnement. 

Les  a[iplications  des  ondes  très  courtes  sont  recommandables  dans  le  traitement  de 
nombreuses  affections  du  système  nerveux  et  surtout  dans  le  combat  do  diverses  algies 
‘1®  type  central  et  périphéricpic. 

Gii  emploie  comme  source  d’énergie  radiante  des  ondes  très  courtes  des  différents 
appareils  à  des  divers  oscillateurs  électriques  basés  soit  sur  le  principe  des  éclateurs, 
soit  .sur  le  principe  des  o.scillateurs  électriques  à  lampes  triodiques,  qui  généralement  ne 
'^ont  pas  très  différents  des  générateurs  d’ondes  courtes  employés  en  radiophonie. 

La  caractéristi([ue  de  cette  méthode  de  traitement  moderne  réside  dans  la  produc¬ 
tion  d’oscillations  électriques  à  des  longueurs  d’ondes  très  petites  qui  peuvent  être 
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(liriffées  sur  la  surface  du  corps,  ou  d’un  segment  du  corps,  qui  doit  être  exposé  à  ces 
radiations,  par  des  cAbles  spéciaux  et  à  l’aide  de  certaines  électrodes. 

Les  ondes  très  courtes  sont  bien  supportées  i)ar  l’organisme,  elles  ne  donnent  pas  de 
l)iqûres,  elles  sont  analgésiques  et  sont  perçues  comme  une  sensation  agréable  de  clia- 
leiir,  exactement  comme  dans  les  applications  diathermiqucs,  mais  possédant  un  coef- 
(ieient  de  pénétrabilité  considérablement  supérieur  au  courant  de  la  diathermie  ordi- 

L’effet  calmant  ou  sédatif  des  ondes  très  courtes  est  dû,  non  seidement  à  l’action 
thermique,  mais  aussi  à  leurs  vibrations  fines  et  rapides.  Plus  les  vibrations  sont  courtes, 

-  -  donc  plus  nombreuses  —  autant  leur  effet  analgésique  est  plus  grand. 

Le  dosage  d’intensité  du  courant,  pendant  les  irradiations  dos  ondes  très  courtos,dé- 
pend  beaucoup  do  l’oxpérienoe  du  médecin  et  des  indications  du  malade,  basées  sur  ses 
im|)ressious  caloriques.  Les  doses  de  petite  et  de  moyenne  intensité  .sont  préférables  et 
|j1us  ellicaces  dans  le  traitement  do  la  majorité  des  maladies  et  névralgies,  que  les 

La  durée  du  traitement  est  en  rapport  avec  la  gravité  dos  cas  ;  on  moyenne  10  à 
15  séances  eu  applications  <piotidienucs  d’approximativement  15  à  ‘.iO  minutes. 

W  1.  Histuicu.v.xo. 

SANCHEZ  BULNES  (L.).  La  pyrétothérapie  dans  le  traitement  des  atrophies 
optiques  d’origine  syphilitique  (La  pirctoterapia  en  et  tratamiento  do  las  atrofias 
opticas  de  origen  sililitico).  Jtiwinla  Mexicatm  (la  pxùjuialria,  netirolnijin  ij  madirina 
legal,  I,  n»  4,  novembre,  1034,  p.  33-41. 

L’auteur  estime  (pte  la  pyrétothérapie  par  injections  de  Dmelcos  associée  au  traite¬ 
ment  bismuthé  constitiu'  le  meilleur  et  presque  le  seul  moyeu  thérapeutique  que  nous 
ayons  actuellement.  IL  Cornu. 

RADIOTHÉRAPIE 

GILBERT  (R.)  et  BABAIANTZ  (L.).  La  rœntgenthérapio  des  troubles  vaso- 
moteursdes  extrémités.  Journal  de.  Uadiologie  e.l  (i ICledroloijia,  XVIII,  n''  8,  août 
1034. 

La  r(j'ntgenthéra[)ic  joue  un  rôle  bienfaisant  dans  les  troubles  vaso-moteurs  îles 
extrémités.  Mlle  semble  avoir  une  action  vaso-motrice,  mais  celle-ci  ne  s’exerce  plus 
lorsque  la  perméabilité  vasculaire  se  trouve  défiuitivemiuit  compromise  par  une  obli¬ 
tération  progressive.  Malgré  l’existence  de  facteurs  défavorables  tels  que  sénilité, 
coexistence  de  gangrène,  abolition  des  oscillations  au  tiers  sui)érieur  do  la  jambe  ou  de 
la  cuisse,  .absence  de  modifications  oscillométriques  après  le  bain  chaud,  les  irra<lia- 
tions  doivent  être  tentées.  'l'outefois  on  s’en  abstiendra  chez  les  diabétiques  acétoiié- 
mi(pies. 

La  radiothérajiic  devra  donc  être  instituée  précocement  ;  elle  jiourra  être  associée  aux 
autres  modes  de  traitement  (médicamenteux,diathermie),  et  ne  cédera  le  pas  à  la  chi¬ 
rurgie  qu’en  cas  d’échec  conqilet  des  thérapeutiques  conservatrices. 

Les  ailleurs  e.xposent  leurs  méthodes  techniques  et  rapportent  cin([  observations 
personnelles  dont  les  résultats  ont  été  nettement  favorables.  Une  abondante  bibliogra¬ 
phie  complète  cette  étude.  H.  M. 

HAGUENAU  (J.),  GALLY  (L.)  et  LICHTENBERG  (D.).  Sur  le  traitement  radio 
thérapique  des  algies.  /Vc-.v.sr  médicak,  ne  211,  4  avril  10.34,  p.  531-534. 
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Après  avoir  rapporté  des  observations  i)ersonnelles,  les  auteurs  concluent  que,  dans 
les  formes  clironiqiies  do  la  sciatique,  la  radiothérapie  constitue  l’arme  la  plus  efficace 
que  nous  posscdonsà  l’heure  actuelle,  mais  ils  estiment  qu’il  ne  faut  pasl’employer  d’em¬ 
blée  comme  traitement  de  la  sciatique  à  la  période  aiguë,  car  d’excellents  résultats 
peuvent  être  obtenus  par  dos  méthodes  plus  maniables  et  moins  nocives.  A  ce  dernier 
propos,  ils  insistent  sur  le  fait  qu’il  est  préférable  d’éviter  les  irra<liations  dans  la  région 
du  bassin,  surtout  chez  les  femmes  jeunes,  ([uand  ce  n'est  pas  absolument  nécessaire. 

Pour  GO  (pii  est  de  la  névralgie  cervico-brachiale,  les  mêmes  directives  leur  paraissent 
indiquées.  Là  encore  il  faut  réserver  la  radiothérapie  aux  formes  durables  difficilement 
curables  par  les  agents  médicamenteux.  Les  auteurs  [lenscnt  que  la  diathermie  amé¬ 
liore  rarement  les  névralgies  de  cette  nature. 

Par  contre,  selon  eux,  alors  que  sur  la  névralgie  faciale  caractérisée,  la  radiothérapie 
ne  donne  que  dos  résultats  nuis  ou  des  améliorations  extrêmement  passagères,  la  sym- 
patlialgie  de  la  face  réagit  au  contraire  à  la  radiothérapie  avec  une  grande  fréquence 
et  souvent  de  faijon  définitive.  Ils  insistent  néanmoins  sur  la  nécessité,  dans  ces  algies 
plus  (Micore  (pie  dans  toutes  les  autres  localisations,  d’écarter  avec  un  soin  particulier 
et  par  des  examens  multipli  's  des  dents  et  dos  sinus,  les  algies  secondaires  à  une  affec¬ 
tion  de  ces  cavités  tle  la  face.  Celles-ci  ne  sont  nullementsoulagées  par  la  radiothérapie, 
alors  ([ue  le  névralgisme  facial  au  contraire  conslitueune  des  grandes  indications  do  la 
radiothérapie.  Les  auteurs  envisagent  également  les  algies  posttraumatiques  et  pos- 
opéraloires  pour  lesipielles,  selon  eux,  la  radiothérapie  est  très  indiquée,  les  talalgios  et 
les  coccydodynies  dans  lesquelles  ils  estiment  (pi'il  y  a  lieu  d’essayer  la  radiothérapie, 
les  algies  du  zona  ipii,  iorscpi’elles  sont  précoces,  cèdent  à  la  radiothérapie,  tandis  ((ue 
eette  dernière  ne  peut  plus  provmpicrla  guérison  après  un  an  d’évolution,  que  le  sujet 
soit  jeune  ou  âgé.  Us  terminent  enfin  [lar  l’exposé  de  l’action  de  la  radiothérapie  sur 
'les  algies  diverses,  et  particulièrement  an  cours  d’ostéites.  A  ce  dernier  point  de  vue, 
ils  estiment  qu’en  présence  de  deux  cas  cliniipiemcnt  semblables  il  est  encore  impos- 
’'lb!e  actuellement  de  discerner  celui  ipii  tirera  bénéfice  de  la  radiothérapie  et  celui  ([ui 
l'ii  sera  réfractaire.  fi.  L. 

-  IARIN  (Albéric).  Radiothérapie  loceile  du  prurit  ano-génital.  Prusse  médicale, 
n<>  3.^',  3  mai  I>.I33,  p.  710-713. 

IJans  cet  article  l’auteur  fuit  une  étude  analytiipie  du  prurit  ano-génital  et  montre 
'|be  lu  radiothérapie  bien  conduite  en  constitue  le  traitement  de  choix.  Il  pense  même 
‘lo’il  faut  l’employer  systémati([uernent  d’omlilée,  sans  s’égarer  dans  d’autres  |irocédés 
‘lont  les  résultats  sont  aléatoires.  G.  L. 

'^IHAILESCU  (N.  Ch.).  La  radiothérapie  dans  la  sclérose  en  plaques  (Hont- 
gentherapia  in  scleroza  in  placi,  Thèse  n“  37'.)ô,  Ilucarcst,  1931,  40  p. 

La  radiothérapie  combinée  au  traitement  médicamenteux  semble  être  la  thérapeu- 
Lque  la  plus  favorable  vis-à-vis  de  la  sclérose  on  plaques.  La  radiothérapie  donne  dos 
'esultats  visibles,  même  après  un  nombre  restreint  de  séances.  Pour  obtenir  des  résul- 
L'ts  qui  corresiiondent  le  plus  à  la  guérison  clinique,  il  est  necessaire  d’avoir  recours, 
'1  '^‘16  fa(am  systématique  et  prolongée,  à  [dusieurs  séries  d’irradiation.  La  radiothérapie 
'>  dans  la  sclérose  en  plaipies  une  influence  favorable  sur  les  troubles  moteurs,  modifiant 
'"S  réflexes  pathologiques,  la  marche,  la  parole,  le  tremblement  intentionnel,  l’écriture, 
'h  force  segmentaire,  le  nystagnins,  etc.  La  techniiiue  la  jdus  approin-iée  est  celle  de 
I  h-radiation  du  système  nerveux  central.  Pour  la  moelle  é]iinière,  feu  croisé  à  dose  de 
11.  jiour  la  peau  iiar  séance  et  dans  tous  les  cas.  Pour  le  cerveau,  le  jihis  grand 
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une  (Inse  totale  de  3,500  H.  que  l’on  lient  répéter  au  bout  de  (juelques  semaines.  Il  faut 
faire  une  décompression  dans  tous  les  cas  où  il  existe  une  menace  (i’atropliio  optique  ou 
lorsipie  les  phénomènes  d’hypertension  ne  sont  pas  bien  supportés  par  le  malade. 


Rimbaud  et  jambon.  Tumeurs  médullaires  et  radiothérapie.  Sud  Médical 
cl  Cliiruryicul,  LXV,  15  avril  1033. 

Dans  doux  cas  de  tumeurs  do  la  moelle,  la  radiotliérapie  a  clé  suivie  (i'une  rétroces¬ 
sion  cpiasi  conqilète  des  symptômes.  D’une  manière  fréiiérale,  en  classant  il  une  façon 
très  schcmati([ue  ces  tumeurs  en  deux  groupes  :  tumeurs  primitives  juxlamédullaires 
et  tumeurs  intramédullaires,  on  peut  consiiiéror  ([ue  les  premières  relèeent  avant  tout 
de  la  chirurgie,  à  can.se  de  la  réalisation  facile  de  l’aclo  opératoire  et  île  leur  radio-sensi- 
Ijililé  pratiquement  nulle.  Les  t  I  1  II  1  t  t  l  1  I- 

ficilement  extirjiahlos  et  sont  très  heureusement  inlluencées  par  la  radiotliérapie.  Il 
faut  rapproclier  de  celte  priqiriété  des  tumeurs  intramédullaires  les  particularités  iden¬ 
tiques  que  l’on  retrouve  dans  de  nombreuses  variétés  de  syringomyélie. 


PSYCHIATRIE 


DÉMENCE  PRÉCOCE 


ACHILLE-DELMAS  (F.).  Psychose  périodique  et  démence  précoce.  Annales 
niedico-psiiclnilnquines,  1034,  t.  II,  n»  4,  novembre,  p.  570-580. 

A  priqios  d’une  cominunication  faite  en  mars  à  la  Société  médico-psychologiiiue,  et 
tendant  à  admettre  la  communauté  d’origine  do  la  démence  précoce  et  de  la  jisycliose 
Périodiipie,  ;\...  démontre  la  proposition  inverse  :  «  à  savoir  que  l’ap|iarilion  d’une  dé- 
hieiiee  précoce  dans  une  famille  de  cyclothymiques  est  assez  exceptionnelle  pour  ruiner 
l’iiypidhèse  d’  une  communauté  d'origine  entre  les  deux  affections  et  imposer,  (piand  le 
tait  se  produit,  la  recherche  d’une  autre  inter]irétalion  ». 

A  l’appui  de  sa  thèse,  l’auteur  rapporte  plusieurs  exemples  personnels  et  explique  par 
Ouel  mécanisme,  les  deux  affections  jieuvent  se  rencontrer  dans  une  même  famille,  sans 
Ou  il  s’agisse  pour  cela  d’une  communauté  d’origine.  11.  M. 

ALBO  (L.  W,).  Schizophrénie  précocissime  ou  prépubérale.  Démence  précoce 
infanto-puérile.  Démence  précocissime  {Esquizofrenia  precocisima  o  prepuheral. 
•h'inencia  precoz  infanto-jiueril.  Demencia  precocisima).  Archivos  de  Ncurobiulufiia, 
■>,  1<)34,  I).  181-litl. 

Dhsei'vation  d’un  garçon  actuellement  âgé  de  18  ans.  Notion  d’hérédité  psyehopa- 
tluqiie,  du  côté  de  la  mère.  Vers  l’ilgc  de  8  ans  il  était  encore  considéré  comme  normal. 
A  cet  ajijiarition  de  propos  incohérents,  de  fugues,  changement  de  caractère,  etc... 

L  auteur  recherche  les  cas  déjà  jiuhliés  et  insiste  sur  les  difficultés  qu’il  y  a  à  discri 
hiinor  les  associations  fortuites  d’imbécillité  et  d’idiotie  avec  la  démence  précoce  et  la 
'^àmcnei^  précocissime  imre.  A  noter,  dans  ces  derniers  cas,  la  prédisposition  hérédi- 
lairc,  souvent  facile  à  mettre  en  évidence.  R.  ConNU. 
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BISCHLER  (W.).  Interprétation  psychanedytique  de  la  schizoïdie.  L’évolution 
psychologique,  1934,  fasc.  II,  p.  9-34. 

ImportiUile  étude  des  particularités  [jsychologiques  les  plus  intéressantes  du  schi- 
'/.(lïde,  dans  lacpielle  se  retrouvent,  à  coté  de  noinbreusos  cuneoptions  personnelles,  une 
série  d’emprunts  aux  travaux  de  Kretselimer.  U.  M. 

GAMERON  (Ewken).  La  production  de  la  chaleur  et  la  régulation  thermique 
dans  l’état  schizophrénique  (Ib.'at  production  anil  Iniat  control  in  the  solii/.ophre- 
nic  reaction).  Arcliiivs  o/  Sc.uruliKjii  and  J'si/c.lUalrij,  1934,  vol.  XX.KII,  n“  4,  octobre, 
p.  704-711. 

C...  rend  compte  de  ses  nombreuses  reeberebes  |)ürtant  sur  la  lecture  d’environ 
10.000  tem|jératiires  prises  cbez  cimpiante  scbizo[)brènos  et  chez  un  nombre  égal  de 

Ces  invi^stigations  ont  été  entreprises  pour  servir  en  quebpie  sorte  de  contre- partie  à 
cette  notion  babituellement  admise  (pie  les  scbizopbn'mes  ont  un  métabolisme  de  base 
diminué.  Les  résultats  de  C...  sont  les  suivants  : 

La  température  interne  de  ces  malades  se  maintient  légèrement  au-dessous  de  celle 
des  sujets  atteints  de  psycbose  non  scbizopbrénii(ue,  toutes  mesures  étant  prises  à  la 
température  babituelle  de  la  cbambre.  Mais,  dans  des  conditions  identi(pios,  il  n’est  pas 
douteux  ([lie  le  mécanisme  de  régulation  tbormii[uo  soit  jiliis  actif  chez  les  scbizopbrènos 
ipie  chez  les  autres.  Il  l’est  également  davantage  et  s’exerce  de  façon  plus  manifeste 
(lans  les  cas  d’exposition  à  un  froid  intense,  et  ne  témoigne  d’aucune  paresse  lors  du 
passage  à  des  températures  élevées.  Lnlin  jiar  l’élireuve  de  l’alimentation,  la  réponse 
est  [lins  intense  mais  moins  sontenue  dans  le  groupe  des  scbizofdu-ènes  (pie  des  non- 
sebizo[ibrènes, 

A  noter  (pie  tous  ces  faits  ne  sont  pas  constamment  exacts  pour  des  malades  étudiés 
isolément,  mais  [lour  des  groupes  (Uitiers  seuleimmt.  11.  .M. 

COLAPIETRA  (Felice).  Epilepsie  simulée  chez  un  criminel  schizophrène 
(Simulazione  di  epilessia  m  sclnzorremco  de.luKpientc).  Annali  dclV  ospedulc  di  Pc- 
nigia,  1934,  Anno  XXVIII,  fasc.  II-III,  avril-septembre,  p.  131-1.3(1. 

Observation  d’un  cas  d’épilepsie  simulée,  considéré  comme  une  preuve  typique  s’ins¬ 
crivant  en  faveur  des  conceptions  de  Penta  et  d’autres  auteurs  relatives  au  phénomène 
de  la  simulation.  Ce  besoin  de  simulation  supposerait  un  état  psychique  spécial  tel,  que 
le  sujet  Unirait  par  devenir  la  victime  de  cette  simulation  psycho-nerveuse. 

H.  M. 

DAGAND  (H.).  Etat  mental  d’un  dément  précoce  au  début  analysé  par  lui- 
même.  Marseille  médical,  L.XXI,  n“  3(1,  ‘13  décembre  1934. 
Auto-observation  curieuse  où  un  jeune  lycéen  analyse,  trois  ans  avant  son  interne¬ 
ment,  les  symiitômes  es.senticls  do  la  démence  précoce  qu’il  commençait  à  ressentir.  Le 
contraste  est  fra[)pant  entre  cette  étude  psyeholngi(pio  nuancé(!  et  l’incohérence  absu- 
ue  manifestée  (piehpies  années  plus  tard.  .J.  A. 

FINKELMAN  (I.)  et  STEPHENS  (M.).  Le  dinitrophénol  dans  la  démence  pré¬ 
coce  {Uinitrophenol  in  dernentia  praecox).  Journal  nf  Nmroloipi  ami  Psachopaltio 
lof/!i,  V.  90,  II"  59,  janvier  1935,  p.  ‘33(I-1’35. 

Les  auteurs  ra|iportcnt  les  résultats  obtenus  [lar  le  dinitrophénol  chez  douze  déments 
précoces.  La  consommation  moyenne  d’oxygène  était  augmentée  et  la  perte  de  poids 
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était  d’environ  500  gr.  par  semaine.  Ces  facteurs  ne  subirent  cependant  aucune  modifi¬ 
cation  dans  le  cas  de  deux  malades  atteints  d’obésité  par  liypojntuitarisme.  Cliez  les 
autres  sujets  étudiés,  la  consommation  d’oxygène  retomba  du  reste  aux  moyennes  enre¬ 
gistrées  avant  l’institution  du  traitement,  dès  ipie  ce  dernier  fut  interrompu. 

L’azote  non  protéicpio,  et  l’index  ictéri(iue  augmentèrent  pendant  la  cure,  tandis 
que  le  cliolostérol  du  sang  fut  trouvé  abaissé. 

LOtérienrement,  l’index  ictcrifiue  et  le  cliolestérol  sanguin  devaient  tendre  .à  revenir 
à  leur  valeur  antérieure,  mais  le  taux  do  l’azote  non  iirotéicjue  demeura  augmenté. 

Au  point  de  vue  mental,  cinq  sujets  ont  été  améliorés  d’une  manière  telle,  que  ce 
changement  ne  saurait  être  simplement  imputable  à  une  excitation  déterminée  par 
l’attention  spéciale  dont  ces  malades  furent  l’objet.  Courte  bibliographie. 

II.  .M. 


LINTON  (J.  M.),  HAMELINK  (M.  H.)  et  HOSKINS  (R.  G.).  Le  système  cardio¬ 
vasculaire  dans  la  schizophrénie,  étudié  par  la  méthode  de  Schneider 

(Cardiovascular  System  in  schizophrenia  studied  by  the  Schneider  method).  .Ir- 
c.hiucü  of  Nuurolofjij  and  Ptij/cliialrn,  1934,  vol.  X.KXII,  n"  4,  octobre,  p.  712-722. 
Lxposé  de  la  méthode  et  résultats  obtenus  d’aiirès  une  Centaine  de  cas  personnels 
de  .schizophrénie.  Ces  recherches  montrent  qu’il  existe  une  diminution  appréciable  des 
fonctions  physiologiques  chez  ces  malades. 

C’est  ainsi  que  dans  certaines  conditions  expérimentales  déterminées,  la  pression 
sanguine  systoli([uo  n’atteignait  que  100  mm.  de  mercure  ou  moins,  chez  les  schizo¬ 
phrènes.  Au  contraire,  après  une  demi-journée  do  repos,  elle  atteignait  une  moyenne  de 
1 19  mrn.,  moyenne  identique  par  conséquent  à  celle  des  individus  normaux. 

II.  M. 


MULLER  (M.).  Quelques  mécanismes  de  guérison  dans  la  schizophrénie. 

L'Evolulion  pni/chialrique,  1934,  faso.  II,  p.  79-94. 

nap|)ort  basé  sur  la  notion  bloulérienne  de  la  schizophrénie,  c’est-à-dire  sur  la  notion 
<l’unc  altération  assez  particulière  de  l’affectivité  comme  mécanisme  principal,  à  la¬ 
quelle  s’associe  souvent  un  relâchement  des  associations. 

Sans  méconnaître  l’importance  des  recherches  d’une  genèse  organique  de  la  schizo¬ 
phrénie  et  d’un  traitement  ollicace  basé  sur  ces  recherches,  l’auteur  considère  que  dans 
le  développement  de  la  schizophrénie  il  s’agit  au.ssi  d’une  causalité  psychique  et  (m’en 
conséquence  un  traitement  psychi(pie  est  possible,  même  pour  les  cas  les  plus  graves. 
Les  manifestations  de  cette  affection  ne  doivent  pas  être  envisagées  seulement  sous 
l’aspect  de  la  délicionce,  du  mampuî  et  du  négatif;  nombre  de  sympt()mes  au  eoiitrairo 
somlde.nt  être  l’expression  d’une  lutte  engagée  entre  les  parties  intactes  de  la  jiersoiir 
nalil.é  et  le  processus  morbide.  Letto  altération  de  la  ])ersonnalité  u’est  jamais  com¬ 
plète  ni  irréversible  ;  elle  se  fait  [(ar  étapes  et  il  y  a  toujours  des  restes  intacts  où  |)eu- 
Vent  prendre  naissance  des  réactions  de  défense.  Les  efforts  de  défense  et  d’autoguéri- 
son  s((  produisent  surtout  dans  deux  directions  : 

I”  Les  parties  de  la  personnalité  restées  jilus  ou  moins  intactes  tendent  de  recons- 
tcuiia^  des  relations  affectives  avec  la  réalité  ambiante  ; 

2“  Le,  malade  fait  des  efforts  pour  «  digérer  »  et  éliminer  les  événements  subjectifs 
intérieurs  de  nature  i)athologique  dont  il  a  été  la  proie  au  cours  de  sa  maladie. 

M...  envisage  les  relations  affectives  du  malade  avec  son  entourage  et  surtout  son 
hiédeciu  ;  il  raïqiortc  à  ce  propos  deux  observations  cliniques,  et  considère  ([ue  l’essen- 
1-iel  est  d(i  ne  jamais  laisser  échapper  ou  négliger  les  essais  do  lixation  du  malade. 

La  perte  du  contact  vital  du  schizophrène  as’cc  la  réalité  se  manifeste  (îgalement  par 
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‘iisparaître  le  spasme,  mais  l’accès  maniaque  se  manifesta  néanmoins.  I. 'auteur  .son- 
liî?ne  l’importance  d’un  examen  oplitalmolo.!>:i(iue  systématique  ciicz  tous  les  malades 
atteints  de  troubles  psycliiatriques.  [ine  paijc  do  biljliofirapliic.  11.  M. 

FRENKIEL  (B.l.  Les  psychoses  aiguës  mortelles  (O  ])sychozacli  ostrych  smiertel- 
uyoli).  XcHrohKjja  Pohlm,  t.  XVl-XVIl,  mai  1<I34.  ji.  23!l--24  l. 
propos  de  8  cas  de  psychose  aiguë  ayant  tous  évolué  vers  la  mort  en  moins  d’un 
mois.  Trois  d’entre  eux  [)résentèrent  des  symptômes  cérébraux  méningés  et  rachidiens. 
1'...  rapproche  ces  observations  'des  cas  épidémicpjcs  d’encéphalite  azotémicpie  de 
Marchand,  l'oulouse  et  Courtois.  Il  discute  la  prédis|iosilion,  en  ]iartie.ulier  les  ano¬ 
malies  frontales.  Uibliogra[ihie  jointe.  H.  M. 

G-ATJTHIER  {M.  m.  J.).  Les  psychopathies  éthyliques  en  milieu  militaire  et 
leurs  conséquences  médico-légales.  Archirc.s  tir.  Mrdrcine  cl  de  Pharmacie  mili¬ 
taires,  t.  CM,  n“  1,  janvier  11135,  p.  1-13. 

Dans  ce  travail  illustré  par  de  nombreux  exemples,  C...  étudie  successivement  le  ter¬ 
rain,  les  manifestations  de  l’éthylisme  aigu  dans  ses  formes  anormales  et  la  question  de 
1  alcoolisme  e,hroni([ue.  L’auteur  souligne  la  gravité  des  conséquences  des  psychojiBthics 
É'tbyliques  à  l’armée  et  insiste  sur  les  solutions  ipi’ellcs  comportent  tant  au  point  de  vue 
de  la  responsabilité  pénale  que  de  l’aptitude  au  service,  lieux  pages  de  bibliographie. 

II.  M. 

GILLES  (André).  Psychonévrose  et  tuberculose.  ].' Hvoluiinn  psijcliialrique,  11)34, 
fasc.  I,  p.  21-38. 

niude  (les  différentes  manifestations  psychiques  observées  dans  la  tubercidose. 
Ces  troubles  s’observent  à  tous  les  degrés  et  dans  les  formes  diverses  de  la  bacillose 
pulmonaire.  11  ne  parait  pas  y  avoir  de  rapports  entre  l’état  physique  et  ps>cln(|ue  et 
*  éclosion  d’un  syndrome  nerve.ux  se  fait  aussi  bien  chez  nn  sujet  presque  guéri  que  dans 
'a  dernière  période  de  l’évolution.  II.  .VI. 

HALBERSTADT  (G.l.  Les  psychoses  préséniles.  L’ Encéphale,  n»  1),  novembre 
11)34,  |).  (13()-(i44  et  n“  U),  décembre  11)34,  p.  722-737. 
excellentes  revue  générale,  des  psychoses  dites  fonctionnelles  de  la  présénililé  dans 
'asquolle.s  l’anteur  distingue  schématiiiuemerit  trois  groupes,  mis  à  part  ccu-taines  formi’s 
'■•ires,  iticlassabh-s. 

■Cu  mélanrnlie  prr.'ténile  est  la  forme,  la  plus  fréquente  et  la  plus  caractéristiipie  à 
®6t  l’igo  ;  ,qi,.  |n.„|  tnie.rir,  mais  aboutit  souvent  à  un  certain  alTaiblissement  intellectuel, 
lîie.n  qui'  son  rattachement  aux  jisyclioses  de  la  série  maniaco-déjiressive  ait  été  jiréco- 
nise,  (le  rioinbreux'faits  plaident  en  fav’our  de  son  autonomie  nosologique. 

Hans  le  groupe  de.s'  délires,  présrniles  la  forme  la  plus  caractéristiipie  consiste  en  un 
'lélire  as.sez  systematis(;,  aux  hailucinations  discrètes,  troubles  de  l’humeur  et  une  cer¬ 
taine  tendance  a  l'ailaibhssiuneut.  A  côté  de  cette  dernière,  plusieurs  formes  atypiciues 
sont  décrites. 

fes  d'-inentr-i  présénilrs.  enlin.  groujient  trois  formes:  la  schizophrénie  tardive,  dis- 
cuLee  par  e.ertains  en  raison  de  sa  svinptomatologie  jieu  nette,  la  dysi'hrénie  antitoniiiue 
caractérisée  surtout  par  un  négativi-sme  très  prononcé,  la  démence  inélancoliifiie  présé- 
aile  dans  laquelle  le  sujet  arrive  assez  rapidement  à  un  état  démentiel  associé  à  une  dé- 
P^’ossion  psychi([iie,.  Ces  lorines  démentielles  n’ont  évidemment  rien  de  commim  avec 
démences  préséniles  organiipies,  dont  l’étude  dépassait  le  cadre  de  ce  travail, 
bibliographie  de  cinq  pages.  H.  .M. 


JUNG  (E.).  Des  psychoses  dépressives  réactionnelles  (Ziir  l’sycliogcnese  reak- 
tiviT  IJepressionen).  Scliivuizer  Archin.  /ür  IS’eiirotoyie  iiiul  Psi/chidlrie,  v.  XXXlV, 
liefl  2,  l'.m,  p.  2i;7-270. 

Ivliide  des  psyclinses  (lé|)r(‘ssives  réiieliorinelles,  et  ccmplo  rciitlu  it’observalions. 
l’iirnii  les  caractères  l'éiiéraiix  essentiels  île  ces  états  répartis  en  six  fîroupes  d’après  les 
facteurs  étiolc)f^ii(ues,  .1...  iiisisie  sur  le  fait  qu’ils  jironnent  racine  dans  la  vie  psychique 
uiiriuale  et  que  leur  régression  est  possible.  11  conclut  eulin  à  leur  autononiie  relative. 

II.  M. 

LÉVY-VALENSI  (J.).  Syndromes  érotomaniaques  (Leçon  donnée  à  la  Clinique 
de  M.  le  Pi  Claude,  le  24  janvier  1934j.  l’ron’Jice  nvUliciüti,  4”  année,  n"  35, 
lô  aoilt  1034,  ]).  ‘1-12. 

Le  terme  d’érotomanie  englobait,  d'après  ICsquirid,  tous  les  Lrouble.“  mentaux  oii 
l’amour  intervient.  (Ilérambault  distingue  l’érotomanie  pure  du  délire  d’interpréta¬ 
tion  ;  les  interprétations  sont  l’essentiel  du  délire  ;  chez  l’érolornane,  elles  sont  secon¬ 
daires  au  iiostulat. 

I.e  type  érotornaniaque pur  est  assez  rare:  après  en  avoir  rapfiorlédcux  observations. 
1....  présente  trois  malades  réalisantdes  types  ililTércnts  de  syndromes  érotomaniaiiues, 
au  cours  d’états  psychopathiques. 

Suivant  les  classilicalions  adoptées,  de  tels  syndromes  se  rapprochent  ou  s’op[)osont 
à  l’érotomanie  pure.  11.  ,M. 

MUNCIE  (Wendell).  Etats  d’excitation  postopératoire  |(l'osloi)eral.ivc  States 
of  eyritement).  Archives  oj  .Xenro/o.f/y  nnd  J^siichiiitri/,  v.  .X.Wll,  n"  4  octobre  11134, 
p.  CS  1-7(13. 

dompte  rendu  do  quatre  observations  it’uiio  variété  peu  commune,  d’c.xcitation  post¬ 
opératoire  qui  montrent  les  dilïlcultés  rencontrées  dans  les  tentatives  de.  recherches 
étiologiques  {facteurs  e.xogèiies,  endogènes  et  constiluLiounels)  et  contribuent  à  jeter 
quelque  lumière  sur  ces  formes  de  psychose. 

Un  hisloriiiue  de  la  question  précède  ces  observations,  lesquelles  peuvent  se  résumer 
eu  quelques  points;  elles  justilicnl  toutes  le  terme  de  psychose  postopératoire  délini 
par  l’icijué  et  Kh.ùst,  et  ([uoique  dilTérentes  par  certains  points  foudamentaux,  elles 
montrent  à  l’évidence  le.  dévelop[)ement  de  la  jieur  de  l’opération  ou  du  traitement 
qui  y  fait  suite,  d’erreurs  d'interjirétatiou  des  faits  et  gestes  du  personnel  médical  et 
rexisleiie.e  d’un  cercle  vicieux  créé  par  l’entourage  puis  entretenu  par  les  facteurs 
infecliou,  liè\  re,  anémie  et  caetiexie.  > 

des  faits  montrent  combien  les  soins  chirurgicaux  les  plus  éclairés  peuvent  néanmoins 
aboutir  é  de  regrettables  complications  et  combien  il  est  important  que,  les  efforts  du, 
personnel  médical  et  inlirniier  soient  oi-ientés  dans  un  mémo  sens,  pour  un  malade  déter¬ 
mine.  11.  .M. 
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les  NEUROMYÉLITES  ÉPIDÉMIQUES  AIGUËS 
ET  SUBAIGUËS  OBSERVÉES  AU  BRÉSIL 


MM.  A.  AÜSTHEGESILO  et  A.  BORGES  FORTES 


Il  y  a  deux  ans,  l’un  de  nous  a  signalé  plusieurs  cas  de  neuro- 
luyélite  de  caractère  aigu  et  subaigu,  fait  nouveau  observé  au  Brésil,  car 
jusqu’à  ce  moment,  seulement  les  infections  neurotropes  communes  ont 
été  enregistrées  chez  nous,  comme  la  maladie  de  Heine-Medin,  l’encé¬ 
phalite  léthargique,  en  plus  d’autres  moins  fréquentes.  Nous  avons  fait 
différentes  communications  aux  Sociétés  scienliliques,  et  quelques  publi¬ 
cations  sur  ce  sujet. 

Dans  cet  article,  nous  avons  complété  l’étude  clinique  et  anatomo-pa¬ 
thologique  et  nous  avons  essayé  l'étude  épidémiologique,  qui  est  incom¬ 
plète  à  cause  de  la  méconnaissance  de  la  maladie  chez  nous,  du  manque 
lie  centres  neurologicpes  dans  le  pays,  des  immenses  distances  et 
•le  la  population  de  47  millions  d’habitants  distribués  sur  8  millions  de 
hilomètres  carrés. 

Nous  croyons  qu’après  la  grande  guerre  apparurent  plusieurs  cas  de 
Cette  maladie  dans  divers  pays,  parce  ([ue  nous  vérifions  en  plusieurs 
publications  en  Europe  et  aux  Etats-Unis  sur  des  cas  à  certains  points 
de  vue  très  semblables  à  ceux  que  nous  avons  observés  au  Brésil. 

Il  nous  semble  que,  au  moins,  dans  notre  pays,  le  fait  est  nouveau 
parce  que  pendant  notre  longue  vie  de  clinicien  et  de  neurologiste  nous 

avons  jamais  rencontré  de  faits  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sem- 
hlables. 

Nous  désirons  attirer  l’attention  sur  la  possibilité  d’apparition  d’infec- 
tions  neurotropes,  en  dehors  de  l’encéphalite  léthargique  et  de  la  niala- 
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die  de  Heine-Medin,  déjà  bien  connues  des  cliniciens  sud-américains.  Ce 
qui  nous  a  frappé  dans  l’observation  de  ces  cas,  c’est  la  période  relative¬ 
ment  courte  dans  laquelle  ils  se  sont  succédé.  Pendant  les  trente  ans  de 
notre  vie  professionnelle,  dont  vingt  ont  été  consacrés  à  l’enseignement 
de  la  neurologie,  nous  n’avons  jamais  constaté  un  nombre  aussi  élevé 
de  neuromyélites,  ou  même  de  myélites,  ayant  pris,  d’une  façon  si  pro¬ 
noncée,  l’aspect  clinique  de  la  paralysie  ascendante  de  Landry.  De  pa¬ 
reils  faits  ont  été  observés  par  des  confrères,  neurologistes  expérimentés. 

Nos  observations  personnelles  ne  sont  pas  toutes  rigoureusement  ana¬ 
logues  ;  elles  sont  parfois  même  un  peu  disparates,  mais  suffisamment 
caractérisées  pour  intéresser  per  se  les  cliniciens.  Chez  plusieurs  de  ces 
malades,  le  diagnostic  de  grippe,  d’infection  intestinale  ou  de  dysenté- 
rie,  avait  été  [lorté  ;  chez  d’autres,  le  diagnostic  de  l’alfection  initiale 
manquait,  pareillement  à  ce  ([ui  arrive  dans  la  maladie  de  Heine-Medin 
et  dans  l’encéphalite  épidémique,  où  ce  sont  toujours  les  «  grippes  »  ou 
les  «  infections  intestinales  »  qui  masc|uent  ou  éludent  le  diagnostic  de 
l'infection  neurophile.  De  telles  observations  ne  peuvent  être  considérées 
comme  une  question  épuisée  au  point  de  vue  strictement  scientifique  ; 
elles  constituent  à  peine  des  données  empiriques  pour  poser  un  nouveau 
problème,  c’est-à-dire,  des  hypothèses  pour  des  études  ultérieures.  Le  fait 
initial  reste  signalé  ;  son  interprétation,  basée  sur  une  documentation 
définitive,  est  maintenant  exposée  par  nous. 

Le  chapitre  des  infections  électives  du  système  nerveux  est  classique¬ 
ment  connu  :  l'étiologie  de  plusieurs  de  ces  infections  est  bien  éclaircie  ; 
d’autres,  leurs  agents  causais  sont  inconnus  ;  d’autres  encore  montrent 
la  probabilité  d’infection,  mais  sans  preuves  biologiques  suffisantes.  Les 
infections  classiquement  admises  sont  :  la  méningite  à  méningocoque  de 
Weichselbaum,  le  tétanos  dont  l’infection  ne  se  fait  pas  sur  l’axe  céré¬ 
bro-spinal,  mais  dont  la  toxine  montre  de  l’affinité  pour  les  centres  toni- 
gènes.  La  syphilis,  la  lèpre,  présentèrent  de  telles  tendances  vers  les  sys¬ 
tèmes  nerveux  central  ou  périphérique,  qu’on  peut  les  considérer  comme 
des  infections  nerveuses  habituelles.  Des  infections  probablement  d’ac¬ 
tion  presque  exclusivement  nerveuse,  dont  les  germes  nous  sont  encore 
inconnus,  nous  pouvons  mentionner  la  rage,  la  maladie  de  Heine-Medin, 
la  névraxite  épidémique  ou  encéphalite  léthargique,  l’herpès  zostérien  et, 
peut-être,  le  béri-béri,  qui  selon  Scheube,  Masson,  Couto,  Fraga  et 
d’autres  est  de  nature  infectieuse.  On  a  signalé  d’autres  états  infec¬ 
tieux,  tant  primitifs  que  secondaires,  du  système  nerveux,  tels  que 
les  encéphalites  postmorbilleuses,  varicelliques,  si  bien  étudiées  par 
Levaditi,  par  Pette,  par  Spielmeyer,  et  dont  les  auteurs  anglais,  suédois, 
hollandais,  nord-américains,  ont  témoigné  de  l’existence  et  publié  des 
cas,  ces  dernières  années .  D’autresaffections  du  système  nerveux, autoch¬ 
tones,  sont  probablement  les  encéphalomyélites  qui  entrent  dans  un 
cadre  nosologique  nouveau,  ainsi  que  certaines  encéphalites  à  cours  suh- 
aigu  ou  chronique,  comme  l’encéphalite  centro-lohaire  à  tendance  symé¬ 
trique  de  Marie  et  Foix,  la  leuco-encéphalite  diffuse  deSchilder,  certaines 


NJiUnOMYÉIATES  ÉPIDÉMIQUES  AIGUES  AU  BRÉSIL  355 

paraplégies  épidémiques  insuffisamment  étudiées,  enfin  plusieurs  des 
syndromes  d’étiologie  obscure,  où  l’iiistopathologie  a  commencé  à  dévoi¬ 
ler  les  premières  indications  d’origine  infectieuse. 

Dans  le  groupe  des  maladies  nerveuses  produites  par  ultra-virus,  la 
forme  d’ophtalmo-neuromyélite,  décrite  par  Marinesco,  mérite  une  réfé¬ 
rence  spéciale  ;  forme  dont  l’anatomie  pathologique  établit  des  points  de 
contact  avec  la  maladie  de  Schilder,  la  sclérose  en  plaques  et  les  encé- 
phalomyélites  dilïuses  postinfectieuses. 

Notre  collègue  le  Pr  Vincente  Dimitri,  de  Buenos-Aires,  a  eu  l’oppor¬ 
tunité  de  publier  3  cas  de  syndrome  de  Landry ,  en  ]9‘S0,  qui  ont  évolué 
vers  la  mort.  11  fit  une  étude  histopathologique  approfondie  de  ces  cas  et 
trouva  des  lésions  différentes  d’un  cas  à  l’autre.  Ce  qu’il  y  a  de  plus 
intéressant  dans  les  observations  de  Dimitri,  c'est  la  rare  co'incidence  de 
3  cas  de  syndromes  de  Landry,  enregistrés  dans  le  même  service,  dans 
un  espace  de  temps  relativement  court. 

Dans  le  groupe  des  neuromyélites  optiques  aiguës  on  doit  inclure  l’ob¬ 
servation  de  Waldemiro  Pires,  publiée  en  1930. 

Le  travail  de  Patrikios,  d’Athènes,  réunit  une  série  de  cas  d’encéphalo- 
Wyélites,  déterminées  prohablement  par  ultra-virus.  Ses  observations 
furent  classées,  d’après  sa  manière  de  faire  clinique,  en  4  groupes  :  mé- 
ningo-radiculo  poliomyélitique,  pyramidale,  bulbo-ponto-pédonculaire  et, 
en  dernier  lieu,  encéphalitique  exclusive  ou  prédominante. 

Nous  devons  citer  l'intéressant  travail  de  Lewellys  F.  Barker,  de  Balti¬ 
more,  au  sujet  d’une  forme  de  poly-radiculo-névrite  aiguë  diffuse  (céré- 
liro-spinale)  consécutive  à  une  infection  dentaire. 

Nous  devons  citer  aussi  le  cas  de  myélite  avec  jjarotidite  épidémique, 
l’apporté  par  Carie  B.  Mc  Kaig  et  Henry  W.  Woltman.  Des  cultures 
obtenues  de  liquides  recueillis  dans  le  naso-pharynx  et  dans  le  canal  de 
Sténon  ont  produit  delà  paralysie  chez  des  singes.  Rosenow,  le  bactério¬ 
logiste  qui  a  dirigé  ces  recherches,  a  conclu  à  la  présence  du  virus  de  la 
poliomyélite  antérieure,  et  il  a  recommandé  rem])loi  de  sérum  antipolio- 
Oîyélitique.  Son  conseil  a  été  suivi,  mais  n’a  profité  en  rien  au  malade. 

Une  étude  consciencieuse  des  aspects  sémiotiques  de  la  paralysie 
ascendante  a  été  faite  par  notre  collègue  le  P^  Aloysio  de  Castro,  sous  le 
Iffre  :  Au  sujet  des  modalités  cliniques  du  syndrome  de  Landry. 

Abordant  le  même  sujet  le  P^E.  Vampré  a  fait  une  intéressante  publi- 
oation,  sur  la  dénomination  de  Paralysie  de  Landry,  dans  laquelle  ont  été 
mdus  quelques  cas  de  la  maladie  que  nous  décrirons  dans  ce  travail. 

Outre  le  résumé  des  observations  que  nous  publions  dans  ce  travail, 
oous  avons  examiné,  soit  dans  nos  services  cliniques,  soit  en  consultation 
'*Vec  des  confrères,  des  cas  nouveaux  de  cette  nature.  Nous  avons  presque 
a  certitude  qu’un  virus  neuropbile  est  responsable  de  diverses  infections 
fiui  sévissent  parmi  nous,  particulièrement  au  cours  de  la  grippe  L’aspect 
m  plus 

commun  de  telles  manifestations  est  celui  du  syndrome  de  Lan- 
Des  raisons  cliniques  autorisent  notre  conviction.  En  tout  cas,  nous 
devons  dire,  avec  notre  excellent  collègue  le  professeur  Alyosio  de  Castro  ; 
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«  Avant  que  des  preuves  biologiques  ne  viennent  éclaircir  ce  chapitre, 
nous  sommes  forcés  de  rester  sur  le  champ  des  interrogations.  Conso- 
lons-nons  en  sujjposant  que  l’interrogation  est  une  forme  de  sagesse  et 
souvent  le  chemin  lumineux  vers  la  vérité.  » 

Les  cas  que  nous  décrivons  ont  présenté  le  type  de  neuro-myélites, 
c’est-à-dire,  à  début  polynévritique,  avec  complication  ou  terminaison 
myélitique,  et  avec  la  «  marque  »  bulbaire.  Tous  n'ont  pas  eu  un  exitiis 
lelhalis.  Plusieurs  des  malades  sont  morts  ;  quelques-uns  ont  guéri  ; 
quelques-uns  sont  restés  myélitiques. 

En  raison  de  l'intérêt  que  nous  portons  à  cette  question,  nous  serions 
très  reconnaissants  à  nos  confrères,  non  seulcmentbrésiliens,  mais  encore 
de  tous  les  autres  pays  d’Amérique  du  Sud,  s’ils  avaient  l’obligeance  de 
nous  envoyer  des  renseignements  sur  les  observations  qu'ils  auront  faites 
ou  pourront  faire,  au  sujet  de  faits  semblables  à  ceux  que  nous  exposons 
ici. 


Les  neuromgéliles  épidémiques  aiguës  et  subaiguës. 

Les  cas  se  présentent  plus  ou  moins  uniformément  de  la  façon  suivante  : 
après  une  infection  bénigne,  ou  même  sans  aucune  infection,  les  malades 
sont  atteints  de  manifestations  jjarétiques  organiques,  prenant  en  général 
rasj)ect  classique  des  polynévrites.  Ce  sont  des  engourdissements,  des 
douleurs,  des  faiblesses  qui  atteignent  généralement  les  membres  infé¬ 
rieurs,  i)lus  rarement  les  quatre  membres,  mais  toujours  avec  une  pré¬ 
dominance  sur  les  inférieurs.  Parfois,  cette  poussée  s’atténue  ou  passe 
inaperçue.  Habituellement,  les  cliniciens  ])orlent  un  diagnostic  tantôt  de 
nervosité,  tantôt  de  chorée  bénigne,  tantôt  de  polynévrite.  Cette  pre¬ 
mière  poussée  peut  diminuer.  Après  quelques  jours  ou  quelques  mois,  sans 
cause  apparente,  ou  par  un  nouvel  état  infectieux  qui  semble  être  plutôt  une 
recrudescence  du  premier,  surgissent  des  phénomènes  d’une  gravité  évi¬ 
dente.  Ce  sont  alors  des  phénomènes  polynévritiques,  suivis  immédiate¬ 
ment  de  symptômes  médullaires,  |)rogressifs,  ascendants,  prenant  ou  non 
le  ty[)e  de  la  paralysie  de  Landry.  La  note  bulbaire  est  caractéristique. 

Le  début  peut  se  montrer  bruyant  ou  calme.  Chez  une  malade,  des  vo¬ 
missements,  un  malaise  général,  un  état  subfébrile  se  présentèrent  et, 
comme  elle  était  jeune  mariée,  les  médecins  pensèrent  qu’il  s’agissait  d’une 
toxémie  gravidicpie  ;  ensuite  apparurent  des  phénomènes  intestinaux  du 
type  colitique  et,  sitôt  ceux-ci  terminés,  des  symptômes  paralytiques, 
atteignant  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  se  manifestèrent.  Plus 
tard,  les  symptômes  médullaires,  avec  signe  de  Ifabinski,  etc.,  vinrent 
appuyer  le  diagnostic  de  neuromyélite. 

Souvent,  l’état  infectieux  précède  le  tableau  neurologique.  Chez  une 
autre  malade,  les  symptômes  qui  semblent  avoir  attiré  l’attention  des 
médecins  se  sont  montrés  du  côté  de  l'intestin  et  de  l’appareil  génital- 
Aussitôt  après,  ceux  du  type  polynévritique  apparurent,  mais,  après 
quelque  temps,  ils  s’atténuèrent.  Postérieurement,  l’état  s’aggrava  pal' 
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des  symptômes  bulbaires  et  médullaires,  qui  s’atténuèrent  par  la  suite. 
Chez  quelques  malades,  de  nouvelles  poussées,  apyrétiques  ou  fébriles, 
viennent  aggraver  la  situation  et  les  malades  fixent  alors  la  myélite  ou 
meurent. 

Comme  nous  l’avons  dit,  le  caractère  bruyant  infectieux  ne  se  présente 
pas  toujours.  Souvent  ce  n’est  qu’un  malaise,  une  indisposition,  une  abou¬ 
lie,  une  faiblesse,  une  anorexie  qui  forment  le  début  du  tableau  clinique. 
Les  signes  polynévritiques  s’ébauchent  tantôt  lentement,  tantôt  brusque¬ 
ment,  durant  de  quelques  jours  à  quelques  mois,  et  fréquemment  s’atté¬ 
nuent  peu  à  peu  ;  mais  sans  que  rien  ne  le  fasse  soupçonner,  le  malade 
subit  une  poussée  plus  grave,  présentant  alors  des  manifestations  médul¬ 
laires  ou  bulbaires,  des  eschares,  etc.,  un  ensemble  qui  offre  l’aspect  de 
m3'élite  aiguë,  avec  ou  sans  le  type  de  Landry. 

ü  autres  fois,  l’état  infectieux  initial  a  été  étiqueté  grippe  ;  dans  d’autres 
cas,  de  paratyphoïde  ou  typhoïde  ;  certains  cas  sont  diagnostiqués  comme 
une  infection  intestinale  anonjmie,  et  encore  d’autres  de  légère  réaction 
infectieuse  générale,  indéterminée.  Les  symptômes  de  la  première  phase 
sont  ceux  de  polynévrite,  du  type  moteur,  et  les  altérations  de  ta 
sensibilité  subjective  ne  manquent  jamais  ;  toutefois,  celles  de  la  sensi¬ 
bilité  objective  sont  plus  discrètes.  Ces  symptômes  peuvent  s’atténuer 
et  même  diminuer  ou  disparaître  presque  totalement.  A  la  deuxième 
phase,  la  symptomatologie  devient  plus  sérieuse,  présentant  l’aspect  des 
myélites  aiguës  avec  des  altérations  motrices,  des  troubles  sphinctériens, 
ascendants,  bulbaires  qui  évoluent,  déterminant  la  mort  du  malade.  Cette 
symptomatologie  présente  de  très  près  le  tyjje  de  la  paralysie  ascen¬ 
dante.  Parmi  les  symptômes  qui  sont  constants,  on  trouve  les  troubles 
sphinctériens  et,  parmi  les  plus  fréquents,  ceux  de  nature  bulbaire.  La 
dysphonie,  la  dysphagie,  les  crises  dyspnéiques  et  tachycardiques  repré¬ 
sentent  les  symptômes  bulbaires  alarmants.  Les  atrophies  musculaires 
apparaissent,  les  myalgies  sont  communes,  le  type  initial  est  celui  de  la 
paralysie. 

Aussitôt  après  qu’Economo  et  Cruchet  nous  firent  connaître,  en  1918, 
l’encéphalite  léthargique,  de  nombreux  chercheurs  firent  de  sérieuses  in¬ 
vestigations  dans  le  névraxe  des  malades  atteints  de  cette  infection.  Avec 
les  résultats  des  études  microbiologiques  relatifs  à  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  et  à  ceux  qui  étaient  déjà  connus  sur  la  maladie  de  Heine-Medin, 
la  rage,  l’encéplialite  vaccinale  et  1  herpès,  Levaditi  a  ouvert  un  nouveau 
ehapilre  dans  la  pathologie  du  système  nerveux,  celui  des  ectodermoses 
neurotropes. 

Le  processus  pathogénique  de  l’encéphalite  léthargique  s’installe,  suivant 
les  notions  déjà  connues,  dans  le  di-  et  le  mésencéphale.  Les  lésions  de  la 
poliomyélite  de  Heine-Medin  se  localisent  dans  les  cornes  antérieures  de 
la  moelle,  tandis  que  celles  de  l’herpès  préfèrent  les  racines  rachidiennes 
at  leurs  ganglions. 

Les  auteurs  ont  enregistré  de  nouveaux  aspects  cliniques  et  lésionnels 
des  maladies  par  ultra-virus  neurotropes. 
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En  1916,  Guillain  et  Barré  ont  décrit  une  épidémie  de  polynévrites 
infectieuses  bénignes. 

En  1917,  Gordon-Holmes  a  signalé,  en  Angleterre,  des  formes  aiguës  de 
polynévrites  infectieuses. 

A  la  fin  de  la  grande  guerre,  en  1917  et  1918,  Foster  Kennedy  a  pu  ob¬ 
server,  en  France,  de  nombreux  cas  de  polynévrites  fébriles  avec  troubles 
grossiers  de  la  sensibilité  et  des  sphincters  ;dans  ce  cas,  l’étude  anatomo¬ 
pathologique,  faite  |)ar  Bashford,  a  révélé  des  lésions  accentuées  des  nerfs 
périphériques,  agglomérations  de  lymphocytes  et  d’éléments  mononu¬ 
cléaires,  autour  des  cellules  des  cornes  antérieures  et  postérieures  de  la 
moelle,  des  cellules  des  noyaux  du  pont  de  Varole,  avec  les  modifications 
discrètes  des  neurones  de  l’écorce  cérébrale.  Absence  complète  de  vascu¬ 
larite  et  d’infiltration  des  méninges.  L’auteur  appelle  l’attention  sur  les 
différences  histo  pathologiques  entre  la  maladie  qu’il  a  décrite  et  celle  de 
Heine-Medin. 

L’inoculation,  par  voie  subdurale,  de  la  substance  nerveuse  des  malades 
de  Foster  Kennedy  à  des  singes  a  reproduit  les  mômes  troubles  observés 
sur  l’homme  après  une  incubation  de  5  à  7  semaines.  Des  cultures  du 
même  matériel,  préparées  suivant  les  méthodes  de  Flexner  et  Noguchi, 
furent  inoculées  avec  succès  à  des  singes.  L’auteur  tire  la  conclusion  que 
la  maladie  qu’il  a  étudiée  n’est  pas  une  simple  polynévrite  mais  une  neuro- 
nite  infectieuse. 

En  1921,  Winkelmann  et  Weisenburg  publièrent  un  cas  d’encéphalite 
léthargique  myoclonique  dans  lequel,  à  côté  des  lésions  classiques  de 
l’encéphale,  on  enregistrait  des  lésions  médullaires.  L’année  suivante, 
W.  Spiller  a  signalé  un  nouveau  cas  d’enccphalüe  épidémique  avec  myélile. 

Ce  n’est  qu’au  cours  de  l’évolution,  lorsque  l’on  note  des  symptômes 
médullaires  persistants,  qu’un  certain  degré  de  spasme  peut  se  montrer. 

Habituellement,  les  réflexes  profonds  se  trouvent  abolis  ;  les  superfi¬ 
ciels,  les  plantaires,  crémastériens  et  les  abdominaux  sont  aussi  abolis  ou 
bien  faibles. 

Nous  avons  constaté  le  phénomène  de  Babinski  dans  quelques  cas,  par¬ 
ticulièrement  lorsque  la  maladie  est  entrée  dans  sa  période  chronique.  Les 
symptômes  vaso-moteurs,  bien  que  variables,  existent.  On  observe  aussi 
de  la  sudation,  de  l’asphyxie,  de  la  congestion  et  des  œdèmes  des  extrémi¬ 
tés,  discrets  ou  accentués. 

En  général,  le  pronostic  de  nos  cas  fut  sombre.  Trois  des  malades  ont 
guéri,  trois  autres  présentèrent  une  amélioration  progressive,  vergens  ad 
bonum. 

Nous  avons  vu  les  localisations  d’eschares  les  plus  variées  dans  les  neu- 
romgélites  épidémiques:  trochantériennes,  sacrées,  calcanéennes  et  même 
dans  la  région  des  rebords  des  côtes,  quand  les  patients  demeurent  en  dé¬ 
cubitus  ventral.  Ces  troubles  de  la  trophicité  exigent  des  soins  d’asepsie 
rigoureux,  car  leur  contamination  peut  provoquer  la  mort  en  peu  de  temps. 

Nous  n’avons  pu  recueillir  aucune  indication  sûre,  au  sujet  de  l’aspect 
es  eschares,  pour  le  pronostic.  Des  malades  ayant  de  petites  eschares 
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ont  succombé  en  peu  de  temps,  alors  que  d’autres  malades  présentant  de 
larges  plaies  suppurées  se  sont  guéris  rapidement. 

L’examen  du  sang  a  montré  chez  un  grand  nombre  de  malades  de  la  po¬ 
lynucléose  avec  neutrophilie.  Les  hématies  et  l’hémoglobine  diminuent. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  amène  peu  d’éclaircissements  pour  le  dia¬ 
gnostic,  par  l’inconstance  de  sa  formule  dans  la  neuromyélite  épidémi¬ 
que.  Les  globulines,  l’albumine  totale  et  les  éléments  cellulaires  augmen¬ 
tent  dans  certains  cas  et  conservent  leurs  chiffres  normaux  dans  d’autres 
cas.  Dans  un  cas  (ohs.  VI)  nous  avons  vérifié  une  grande  dissociation  al- 
bumino-cytologique,  avec  une  forte  xanthochromie,  sans  coagulation. 
Dans  de  rares  cas,  la  réaction  de  Wassermann  a  été  positive,  ce  que  nous 
pouvons  attribuer  à  la  syphilis  latente,  héréditaire  ou  acquise,  réveillée 
parle  processus  neuromyélitique.  Les  réactions  colloïdales,  surtout  celle 
du  benjoin,  ne  nous  ont  pas  fourni  non  plus  d’informations  constantes  et 
dignes  d’être  signalées. 

La  troisième  phase  des  neuromiiéliles  épidémiques  est  caractérisée  par  la 
résolution  de  la  maladie  qui  disparaît  lentement  ou  parla  chronicité  delà 
myélite,  ce  qui  conduit  à  la  cachexie  et  plus  tard  à  la  mort. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  cependant,  cette  période  de  la  maladie 
est  dénoncée  par  l’invasion  du  bulbe  rachidien  par  le  virus,  entraînant 
la  symptomatologie  dramatique  des  lésions  de  cet  organe,  et  se  terminant 
rapidement  par  la  mort.  Nous  avons  observé,  toutefois,  dans  2  ou  3  cas, 
la  régression  com|)lète  des  phénomènes  bulbaires  jusqu’à  la  guérison. 

Résumé.  —  La  maladie  a  coutume  de  passer  par  3  phases.  Les  symptô¬ 
mes  de  la  première  phase  sont  d’infection  générale  et  névritique,  avec 
prédominance  de  troubles  moteurs  ou  sensitifs.  Les  désordres  de  la  sen¬ 
sibilité  subjective  (douleurs,  fourmillements)  sont  constants  dans  cette 
période.  Souvent,  ces  phénomènes  disparaissent  avant  le  début  de  la 
deuxième  phase. 

Quand  l’agent  morbide  envahit  la  moelle,  les  symptômes  de  la  deuxième 
phase  apparaissent.  Les  altérations  sensitivo-ir.otrices  s’intensifient  alors, 
‘amplifient  leur  territoire  et  se  compliquent  de  troubles  sphinctériens  et 
d’eschares. 

Finalement,  la  guérison,  la  chronicité  de  la  myélite  ou  l’apparition  des 
phénomènes  bulbaires  signaient  la  troisième  phase.  Peu  de  malades  se 
sont  guéris  complètement.  Chez  quelques-uns  les  symptômes  sont  restés 
stationnaires.  Un  grand  nombre  sont  morts. 

Luolution.  —  Généralement,  le  cours  de  la  maladie  est  subaigu  ;  quel- 
‘luefois  il  est  aigu  et  il  est  rarement  chronique  par  fixation  de  myélite, 
^près  les  phénomènes  tumultuaires  initiaux  de  l’infection,  surgissent  ceux 
^yant  leur  localisation  dans  le  système  nerveux  périphérique  et  aussitôt 
®Près,  dans  les  centres  nerveux,  médullaires  et  bulbaires. 

Les  cas  qui  s’acheminent  vers  la  guérison  avec  reslilulio  ad  integrum  des 
perturbations  nerveuses  et  des  lésions,  le  font  extrêmement  lentement 
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Peu  à  peu,  les  altérations  sensitives  et  sphinctériennes  rétrogradent,  la 
force  musculaire  revient  aux  membres  paralytiques  et  le  patient  essaie, 
avec  beaucoup  d'insécurité,  les  premiers  |)as.  Nous  devons  appeler  l’atten¬ 
tion  sur  le  fait  que  la  démarche  des  patients  atteints  de  iieuromijélite  épi¬ 
démique,  en  général,  n’est  pas  du  steppage. 

Dans  les  cas  où  la  myélite  se  fixe,  les  désordres  sphinctériens  mar¬ 
tyrisent  les  malades  déjà  paraplégiques  et  fébriles,  et  ceci  accélère  leur 
acheminement  vers  les  eschares  et  la  cachexie. 

La  maladie  évolue  d’une  façon  très  rapide,  fulminante,  en  certains  cas, 
se  terminant  en  48  heures  par  la  mort.  Nous  avons  enregistré  ce  cours 
suraigu  chez  trois  ou  quatre  malades. 

Parmi  les  malades  que  nous  avons  vus  en  consultation  avec  des  con¬ 
frères,  nous  désirons  citer  à  peine  deux  cas  mortels,  où  l’évolution  de  la 
maladie  fut  foudroyante. 

Le  premier  de  ces  cas  était  celui  d’un  malade  du  docteur  Raul  Azevedo, 
où  l’invasion  et  les  symptômes  insolites  du  type  de  la  paralysie  ascen¬ 
dante  de  Landry  furent  d’une  cruelle  intensité.  En  quarante  huit  heures, 
la  paralysie  évolua,  en  commençant  aux  membres  inférieurs  par  de  la 
faiblesse  et  de  l’engourdissement,  frappant  tout  le  système  nerveux,  en 
déclanchant  des  phénomènes  bulbaires,  entraînant  rapidement  la  mort. 

L’autre  cas  était  celui  d’un  malade  du  professeur  Adauto  Botelho,  ve¬ 
nant  du  nord  du  Brésil.  Il  avait  eu,  avant  de  partir,  une  indisposition  post 
prandium,  s’accompagnant  de  fièvre.  Aussitôt  arrivé  à  Rio,  il  eut  des  mani¬ 
festations  polynévritiques  suivis  de  symptômes  bulbaires,  troubles  sphinc¬ 
tériens  et  paralysie  du  type  ascendant.  Il  présenta  une  crise  vagotonique 
se  traduisant  par  un  pouls  lent  et  par  de  l’asthme.  Faisons  remarquer  que 
ce  malade  n’avait  jamais  eu  d’accès  asthmatiques. 

Une  ponction  lombaire  fut  prati(|uée  pour  rechercher  la  syphilis,  mais 
le  résultat  fut  négatif.  Les  symptômes  s’aggravèrent  rapidement  et  le  ma¬ 
lade  succomba. 

EriDÉMioLOGii;. 

La  nature  infectieuse  des  neuromyélites  'épidémi([ues  semble  indiscu¬ 
table,  comme  on  peut  le  déduire  de  ces  synq)tômes  ;  décours  fébrile, 
malaise  général,  céphalée,  ])olynucléose  sanguine  avec  neutrophilie,  sans 
parlerdes  abondants  arguments  anatomo  pathologiques  qui  seront  exposés 
plus  loin. 

Nous  devons  appeler  l’attention  sur  l’absence  de  maladies  infectieuses 
peu  de  temps  avant  l’apparition  de  la  iieiiromijélile.  La  maladie  apparaît  et 
se  développe  franchement  avec  sa  forme  caractéristique.  C  est  donc  une 
maladie  nerveuse  primitive  et  infectieuse.  Il  est  vrai  que,  quelquefois,  au 
début,  les  symptômes  ne  sont  pas  très  nets  comme  cela  arrive  avec  toutes 
les  infections. 

Contagion.  —  Nous  avons  fait  de  rigoureuses  enquêtes  auprès  des  per¬ 
sonnes  qui  vivent  avec  des  malades,  mais  nous  n’avons  pas  pu  obtenir 
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d’informations  précises  |50uvant  nous  éclairer  sur  la  contagion.  Il  est  fort 
possible  que  les  porteurs  de  germes  favorisent  la  transmission  de  l’agent 
patliogénique,  étant  donné  que  la  contagion  directe  n’a  pas  été  observée. 

Le  directeur  de  l'Institut  Pasteur  de  Tchécoslovaquie,  dans  une  lettre 
adressée  à  l’un  de  nous,  a  rappelé  la  possibilité  de  la  transmission  de  la 
maladie  à  l’homme  par  les  animaux  domestiques.  Cependant  il  ne  nous  a 
pas  été  donné  d’enregistrer  la  maladie  sur  des  animaux  domestiques,  aux 
endroits  où  étaient  signalés  des  cas  de  neuromyélite  épidémique. 

Extension  de  l'épidémie.  —  Le  nombre  d’observations  de  faits  expéri¬ 
mentaux  recueillis  n’est  pas  encore  assez  grand,  ni  ne  peut  être  suffisam¬ 


ment  analysé,  de  façon  que  l’on  en  puisse  tirer  des  'conclusions  défini¬ 
tives.  Cependant,  une  ébauche,  à  peine,  peut  être  faite  en  prenant  pour 
t>ase  ce  que  l’on  a  pu  réunir. 

Dans  tout  le  pays,  on  a  enregistré  49  cas,  dont  les  histoires  cliniques  et 
les  observations  (dont  7  avec  étude  anatomo-pathologique)  permettent 
*le  les  inclure  dans  les  neuromyélites  épidémiques. 

D’accord  avec  les  Etats  du  Brésil,  voici  la  distribution  des  cas  (fig.  1)  : 


Ceara .  1 

Pcrnambuco  .  4 

Bahia .  1 

Minas  Gcraes .  4 

Estado  do  Rio .  4 

Rio  de  Janeiro .  23 

Sâo  Paulo . 9 

Santa  Catharina .  1 

Rio  Grande  do  Sul .  2 
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On  remarque  ainsi  que  le  plus  grand  nombre  de  malades  se  trouve  dans 
les  régions  les  plus  peujjlées  et  les  plus  avancées. 

Conditions  qui  prédisposent  à  lu  maladie.  —  La  maladie  a  été  observée 
sur  des  individus  de  4  ans  1/2  à  (il  ans.  Le  plus  grand  nombre  de  cas  a 
été  vérifié  cependant  sur  des  adultes  de  30  à  50  ans. 

Les  conditions  sociales  des  patients,  la  race,  le  sexe  et  la  profession 
semblent  n’avoir  aucune  influence  dans  le  réveil  de  l’infection  neuromyé- 
litique. 

Morbidité.  —  Le  début  de  l’épidémie  a  dû  avoir  lieu  au  début  de  1028, 
avec  ensuite  une  période  discrète  d’arrêt  pour  atteindre  son  maximum 
d’intensité  en  1933.  Dans  le  courant  de  l’année  1934,  le  nombre  de  cas 

/sesM 

mot 


iMj;  2. 

enregistrés  monte  déjà  à  13  (mois  d’octobre)  :  (voir  le  graphique,  fig.  2). 

Pendant  le  mois  d’août  on  a  enregistré  le  plus  grand  nombre  de  cas,  ce 
qui  semble  montrer  l'influence  favorable  des  saisons  froides,  pour  le  dé¬ 
veloppement  de  la  maladie.  Voici  la  discrimination  des  cas,  d’après  les 


mois  : 

Janvier .  1 

Février .  6 

Mars .  1 

Avril .  1 

Mai .  '0 

Juillet .  3 

Août .  11 

Septembre.  .  . .  2 

Octobre .  5 

Novembre .  2 

Décembre .  3 


Les  neuromyélites  épidémiques  ont  surtout  été  observées  dans  les  Etats 
du  Brésil  les  plus  riches  en  voies  de  communications  et  les  centres  les 
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plus  peuplés.  Ainsi,  à  Rio  de  Janeiro  et  à  Sào  Paulo,  qui  sont  les  villes 
les  plus  importantes  du  pays,  on  a  enregistré  le  plus  grand  nombre  de 
cas.  En  se  servant  de  la  carte  géographique  on  peut  observer  aussi  que 
la  maladie  semble  préférer  les  régions  les  plus  proches  du  littoral 
(Gg.  n»  1). 

Morlalité.  —  La  mortalité  parles  neuromyélites  au  Brésil  a  atleint32,8  % 
(16  cas  sur  49),  chiffre  de  beaucoup  supérieur  à  celui  des  autres  infections 
médullaires,  comme  la  maladie  de  Heine-Medin,  pour  laquelle  la  morta¬ 
lité  a  été  :  Rio  de  Janeiro,  3,33  %  ;  New-York,  5  %  ;  Paris,  lU  %  ; 
Suède,  10  %  ;  Norvège,  14  %;  Autriche,  13,16  %.  Seule  1'  encéphalite 
léthargique  atteint  un  chiffre  qui  peut  lui  être  comparé  (15  à  30  %).  Cette 
grande  mortalité  que  l’on  trouve  dans  la  neuromyélite  épidémique  est  due 
sûrement  à  l’invasion  fréquente  du  bulbe.  De  toute  façon,  en  tout  cas,  la 
mortalité  est  très  élévée. 


Rechekches  expéiument.vles. 

Nous  avons  fait  diverses  recherches  alin  d’isoler  l’agent  morbide  de  la 
maladie  ; 

1°  Sur  des  frottis  de  sang  et  de  liquide  céphalo-rachidien,  colorés  sui¬ 
vant  les  techniques  de  Gram,  Zihel-Neelsen  et  Gram,  aucun  microorga¬ 
nisme  n’a  été  trouvé  auquel  on  aurait  pu  attribuer  la  responsabilité  poul¬ 
ies  neiiromyéliles. 

2“  Les  semences  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sang,  dans  le  bouil¬ 
lon  peptoné  et  du  liquide  ascitique  avec  des  fragments  de  testicule  de 
lapin,  ont  donné  des  résultats  négatifs  à  l’examen  hactérioscopique  direct. 
Nous  avons  inoculé  alors  ces  moyens  de  culture  semés  dans  l’encéphale, 
le  péritoineet  la  cornée  scarifiée  de  lapins  et  de  cobayes,  sans  que  ces  ani¬ 
maux  aient  présenté  des  altérations  quelconques,  après  un  long  délai  d’ob¬ 
servation. 

3“  Les  inoculations  du  liquide  céphalo-rachidien  frais  dans  la  cornée 
scarifiée  de  lapins  ont  produit  une  intense  réaction  inflammatoire  avec  exsu¬ 
dation  séreuse  abondante,  au  début,  se  terminant  par  la  formation  de 
croûtes  et  par  l'opacité  de  la  cornée  et  aussi  par  l’irritation  chronique 
*>vec  adhérences  de  l'iris.  Malheureusement,  il  ne  nous  a  pas  été  possible 
de  faire  des  études  avec  la  lampe  à  fente  de  Nernst.  Les  inoculations  fai¬ 
tes  avec  du  sang  frais  de  malades  atteints  de  neuromyélite  ont  été  sans 
effet  sur  des  lapins  et  des  cobayes. 

4°  Des  résultats  dignes  d’être  enregistrés  ont  été,  pourtant,  recueillis 
3Vec  l’inoculation  dans  la  cornée  d’émulsion  de  substance  nerveuse  médul¬ 
laire  et  encéphalique  des  patients.  Ces  inoculations  ont  été  faites  sous  la 
dure-mère  crânienne  et  dans  la  masse  encéphalique  de  cobayes  et  de 
‘apins.  Les  animaux  inoculés  ont  présenté  des  phénomènes  encéphalitiques 
Génins  chez  quelques-uns  (tristesse,  dépression,  torpeur,  refus  d'aliments, 
•'(arche  seulement  quand  on  les  pousse),  graves  chez  d’autres  (monoplé- 
coma  et  mort).  Quand  les  phénomènes  n’étaient  pas  graves,  les  ani- 
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maux  redevenaient  normaux  en  peu  de  temps,  sans  suites.  Les  animaux 
([iii  sont  morts  ont  fourni  du  matériel  pour  de  nouvelles  inoculations. 

r)°  Des  recherches  de  granulations  acidophiles  et  dégénérations  oxychro- 
matic|ues  ontété  laites,  du  moment  que  l’on  supposait  que  les  neuromijélites 
étaient  déterminées  par  des  ultra-virus.  Les  techniques  employées  ont 
été  celles  de  Goodi)asture.  Negri  (originale),  celle  préconisée  ])ar  l’Institut 
Vital  Brasil.  Avec  ces  colorations  nous  n’avons  rien  trouvé  qui  soit  digne 
d’être  mentionné.  L’emploi  de  la  méthode  de  Lentz  a  donné  des  résultats 
intéressants.  La  technique  de  cet  auteur  est  la  suivante  : 

a)  fixation  rapide  dans  de  l’alcool  acétone, 

b)  inclusion  dans  la  celloïdinc, 

c)  coloration  pendant  1  minute  dans  du  hleu  de  méthylène  de  Lœi'iler, 

d)  laver  dans  de  l’eau  distillée,  sécher  avec  du  papier  buvard, 

e)  différencier  avec  de  l’alcool  absolu  faiblement  alcalinisé  par  de  la 
soude  caustique  en  solution  alcoolique  (5  gouttes  de  solution  à  1  % 
de  celle-ci  pour  dO  cc.  d’alcool  absolu), 

f)  passer  dans  de  l’alcool  absolu  légèrement  acidulé  par  de  l’acide  acé- 
tic[ue, 

g)  laver  rapidement  dans  de  l’alcool  absolu  etxilol.  Monter  au  baume. 
Avec  l’emploi  de  ce  procédé  de  coloration,  nous  avons  obtenu  d’excellents 
aspects  de  structure  de  la  cellule  nerveuse  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle.  Nous  avons  observé  l’intensité  de  l’acidophilie  du  noyau,  avec 
dégénérescence  vaciwlaire  du  nucléole.  Cette  trouvaille  nous  a  amené  à 
faire  de  nouvelles  recherches  de  contrôle,  dans  les  moelles  atteintes 
d’autres  maladies  (Friedreicb,  encéphalopathies  infantiles,  etc).  Le 
Dr  Barros  Coelho,  digne  assistant  de  la  faculté  de  médecine  de  Pernam- 
houc,  s’est  chargé  de  ce  travail,  et  il  est  arrivé  aux  résultats  suivants  : 
1/3  des  nucléoles  de  ces  moelles  présentent  de  l’acidophilie  par  la 
méthode  de  Lentz.  La  dégénérescence  vacuolaire  du  nucléole  n'a  été 
trouvée  dans  aucune  autre  maladie  sinon  dans  la  ncuromgélile. 

Il  nous  semble  donc  que  cette  fine  lésion  mérite  d’être  mise  en  valeur 
dans  l’histologie  pathologique  des  neiiromgélites. 

La  présence  des  granulations  oxyphileii  dans  les  maladies  produites 
par  ultra-virus,  comme  caractéristique  deces  maladies,  nous  semble  avoir 
beaucoup  perdu  de  son  importance  diagnostique  après  les  recherches  de 
AhnerWolf  et  Samuel  T.  Orton. 

En  effet,  ces  auteurs  mettent  en  évidence  les  granulations  acidophiles 
ultranucléaires  dans  le  système  nerveux,  que  ce  soit  dans  les  maladies 
nerveuses  les  plus  variées  ou  non,  et  arrivent  à  la  conclusion  que  ce 
sont  des  |)roduits  non  spécifiques  dégénératifs  du  plasma  nucléaire  et  que 
le  corps  humain  est  l’abri  constant  de  virus  inoffensifs  ou  en  inactivité, 
comme  l’atteste  la  jjrésence  de  ces  granulations. 

Anatomie  patholouique. 

L’examen  des  organes  nerveux  frais,  non  fixés,  montre  seulement  de  D 
congestion  et  un  intense  pointillé  hémorragique,  jirédominants  dans  D 
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Les  phénomènes  inflammatoires  sont  représentés  par  une  infiltration 
lymphocytaire  intense  et  diffuse  dans  tout  le  tissus  médullaire,  préférant 
surtout  la  périphérie  de  cet  organe  (lig.  9).  Autour  des  vaisseaux,  on  observe 


des  manchons  inflammatoires  (lig.  7  et  8)  ;  il  se  forme  parfois  de  vrais 
granulomes  de  lymphocytes  et  de  mononucléaires. 

Les  phénomènes  dégénératifs  sont  notables  au  niveau  des  cellules  des 
cornes  antérieures,  lesquelles  se  trouvent  souvent  entourées  de  conglo¬ 
mérats  de  leucocytes  mononucléaires,  lymphocytes  et  éléments  gliaux  (nii' 
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croglie(fig.  10).  La  tumescence  aiguë  et  la  dégénérescence  grave  de  Nissl, 
la  sclérose  cellulaire  et  mêmelomirc  cellulaire,  qui  sont  des  restes  finaux 


nntérieiircs  ili*  hi  moelle 


éléments  en  atrophie,  sont  des  types  de  lésions  fréquemment  trouvés 
‘lans  les  régions  atteintes  de  neiiromyclites  (fig.  11  et  12).  Ces  aspects  ont 
trouvés  non  seulement  dans  la  substance  grise  de  la  moelle,  mais  aussi 
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dans  les  noyaux  bulbaires  (fig.  16).  Nous  avons  trouvé  des  néoformations 
des  capillaires  au  niveau  des  cornes  antérieurs  (fig.  15). 

Au  niveau  des  vaisseaux  enllammés,  on  observe  de  petits  foyers  hémor¬ 
ragiques.  Les  préparations  myéliniques  montrent  une  dégénérescence 
dilïuse  de  tous  les  faisceaux  médullaires,  mais  plus  intense  cej)endant 
dans  de  certaines  voies,  prenant  ici  l’aspect  de  dégénérescences  mixtes  : 
primitive  ou  de  (lombault  et  Phelipe  et  secondaire  ou  wallérienne.  Les 
lésions  médullaires  sont  plus  accentuées  dans  les  régions  dorsales  infé¬ 
rieures,  lombaire  et  sacrée  (fig.  13  et  14). 

Les  racines  et  les  nerfs  périphériques  sont  le  siège  de  processus  dégé¬ 
nératifs  et  inflammatoires  simultanément  ou  isolément,  et  on  vérifie  alors 
la  transformation  en  boules  de  myéline,  l'invasion  des  fibres  nerveuses  et 
des  gaines  par  les  leucocytes  et  les  myélophages.  On  note  de  vrais  granu¬ 
lomes  dans  les  racines  postérieures  et  antérieures.  Les  dégénérescences 
des  fibres  myéliniques  prennent  tantôt  la  forme  primitive,  tantôt  secon¬ 
daire.  La  pie-mère  est  le  siège  de  petits  foyers  inflammatoires. 

Quant  à  ce  qui  a  trait  aux  muscles  des  membres  atteints  de  paralysie, 
nous  avons  observé  des  lésions  d’atrophie,  caractérisées  par  la  réduction 
de  volume  delà  fibre  et  par  l’accentuation  des  stries,  de  même  que  la  dé¬ 
générescence  graisseuse  et  la  sclérose  interstitielle  ou  parenchymateuse. 

En  quelques  points  des  muscles  on  observe  des  infiltrations  lympho¬ 
cytaires.  Les  vaisseaux  sanguins  qui  nourrissent  les  muscles,  se  sclérosent 
et  d  eux  s’irradient  de  gros  cordons  de  fibres  conjonctives,  qui  ont  été 
bien  montrées  par  la  méthode  de  von  Gieson. 

Nous  remercions  nos  collègues  M,  le  Professeur  H,  Roxo,  et  les  docteurs 
Adauto  Hotelho,  J.  V-  Colares,  I.  Costa  Rodrigues,  Pernambuco  Filho, 
Waldemiro  Pires,  Mario  Olinto,  Paul  Azevedo  Euridice,  M.  Borges-Fortes 
et  d’autres,  pour  les  informations  données  sur  plusieurs  malades  ci-des¬ 
sous  mentionnés. 


Conclusions  : 

1“  Nous  avons  vu  en  deux  ans  plusieurs  cas  de  maladies  aiguës  et 
subaiguës  non  suppurées  du  système  nerveux  prenant  la  forme  neuro- 
myélitique,  de  caractère  épidémique. 

2°  Les  types  obéissent  ù  cinq  variétés  principales’: 

a)  Forme  à  commencement  de  polynévrite  avec  rémission  et  aggrava¬ 
tion  postérieure  ; 

b)  Forme  neuromyélitique  aiguë,  fébrile,  avec  symptômes  méningo-en- 
cépbaliques  ; 

c)  Forme  de  paralysie  de  Landry,  grave,  mortelle  ; 

d)  Forme  de  paralysie  de  Landry,  grave,  mais  totalement  guérissable  ; 

e)  Forme  de  neuromyélitc  aiguë,  type  Landry,  avec  fixation  finale  de 
myélite. 

3‘>  Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  donne  pas  d’éclaircissements  pour 
le  diagnostic. 


NEuriOMvf:rirES  Epidémiques  aigues  au  erésil 


373 


4°  La  maladie,  en  général,  se  manifeste  par  trois  phases  ;  Les  symp¬ 
tômes  de  la  première  sont  l’infection  générale  et  la  polynévrite.  L’inva¬ 
sion  de  la  moelle  représente  la  deuxième  phase.  Finalement,  la  mort,  la 
fixation  de  la  myélite  ou  la  guérison  constituent  la  troisième  phase  de  la 
maladie.  La  note  bulbaire  est  caractéristique  dans  les  cas  que  nous  avons 
examinés. 

5°  Nos  recherches  expérimentales  sont  incomplètes,  mais  nous  pouvons 
conclure  que  la  maladie  doit  être  transmissible. 

6°  L’anatomie  pathologique  nous  a  montré  des  lésions  congestives. 
Inflammatoires  et  dégénératives,  surtout  dans  la  moelle,  dans  les  nerfs 
périphériques,  les  racines  et  le  bulbe  rachidien. 

7°  Nous  sommes  convaincus  qu’un  nouveau  virus  est  responsable  de 
la  maladie  que  nous  avons  étudiée  chez  nous,  et  qui  ])rend  la  forme 
prédominante  de  neuromyélite  aiguë  et  subaiguë  avec  la  note  bulbaire. 

Voici  le  résumé  de  l’observation  de  plusieurs  des  malades  que 
nous  avons  eu  à  soigner  dans  nos  services  de  l’hôpital  de  la  Misé¬ 
ricorde,  du  Sanatorium  Botafogo,  etc. 

Obserualion  I.  —  G.  S...,  fiMiune,  âgée  de  trente-sept  ans,  blanche,  Portugaise,  mariée, 
ménagère. 

Histoire  de,  la  maladie.  —  l.e  18  avril  1933,  la  malade  avait  eu  une  forte  émotion.  Le 
lendemain  matin,  elle  accusait  une  céphalée  intense,  de  l’engourdissement  et  des  four¬ 
millements  aux  pieds.  Avec  une  grande  rapidité,  une  paralysie  s’installa  aux  quatre 
membres,  de  telle  sorte  (pie,  trois  jours  après,  la  malade,  en  se  levant  du  lit,  tomba  par 
terre.  A  ce  moment,  elle  eut  des  fourmillements  aux  mains  ;  ensuite  survint  une  consti¬ 
pation  tenace.  Dans  cet  état,  elle  fut  amenée  dans  notre  service.  Quelques  jours  après, 
elle  commeima  à  présenter  de  l’incontinence  des  fèces  et  de  l’urine.  Plus  tard  la  cons¬ 
tipation  réapparut,  ainsi  ([u’une  rétention  des  urines.  Elle  se  plaignait  que  sa  langue 
était  épaisse,  rugueuse,  comme  du  «  papier  de  verre  ».  Elle  avait  fréquemment  de  la 
éilIiculLé  à  avaler  les  aliments,  tant  solides  ([ue  liquides,  et  raconta  qu’au  cours  de  sa 
maladie,  elle,  n’avait  jamais  ou  de  lièvre,  mais  qu’au  début,  elle  eut  des  crises  de  suda¬ 
tion  profuse. 

Examen  clini(iue.  -  Eemme  de  taille  et  de  complcxion  moyennes,  un  peu  amaigrie,  éf[ui- 
oisme  bilatéral.  La  position  debout  était  impossible,  la  position  assise,  seulement  sou» 
tenue.  Parésie  des  quatre  membres.  La  marche  impraticable.  Parésie  faciale  discrète 
ovec  |irédominance  à  l’hémiface  intérieure  gauche.  Ataxie  des  (piatre  membres.  Trcm- 
ijlemcnt  de  la  langue  et  des  doigts.  Les  mouvements  passifs  étaient  faciles.  Hypotonie 
musculaire  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Réflexes  ;  plantaires,  abolis  ;  abdo- 
'hinaux,  vifs  ;  (;ornéo-conjonctivaux,  |)réscnts  ;  patellaires  et  achilléens,  abolis.  Les  ré- 
ttexes  profonds  des  membres  supérieurs,  très  diminués  ;  naso-palpébral  et  photomoteur, 
présents.  Réllexe  oculo-cardiacpie  :  avant  la  compression,  70  par  minute  ;  après  la  com¬ 
pression  (10.  Paresthésies  aux  extrémités  des  (piatrc  membres.  Sensibilité  tactile  :  hypo- 
®sthésic  à  la  plante  des  pieds  et  à  la  paume  de  lu  main  gauche  ;  erreur  de  localisation  h 

paume  de  la  main  droite.  Sensibilité  douloureuse  :  exagérée  dans  toute  la  surface  du 
®drps,  sauf  (i  la  plante  des  pieds.  Sensibilité  thermi([ue  :  diminuée  à  la  plante  des  pieds  ; 
Confusion  du  chaud  et  du  froid  à  la  face  inb^rne  do  la  jambe  gauche  et  du  tiers  anté¬ 
rieur  du  cou-de-pied.  Sensibilité  vibratoire  :  diminuée  au  niveau  des  crêtes  iliaques. 
Sensibilité  osseuse  et  sensibilité  articulaire,  normales.  Douleurs  à  la  pression  des  mol- 
ei-s.  Amyotrophie  discrète  des  ipiatre  membres,  plus  marcpiée  aux  mains.  Troubles 
Sphinctériens,  incontinence  d'urine,  puis  rétention.  Dysphonie  ;  articulation  des  mots. 
Parfaite.  Dysphagie  pour  les  aliments  solides.  Psychisme  normal. 

^  l’auscultation  du  cicur,  on  constata  au  foyer  mitral  un  souffle  systolique  se  propa- 
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géant  vers  l’aissclln  et  frémissement  (liiistoli(jue.  Tacliycardie.  Tensimi  artérielle  :  sys- 
lüliiiiip,,  10,5  ;  iliasldlicpiP,  0,5  (V'iuiiiez-Laubry). 

lixnrnm  dn  liquide,  crpluilo-rucliiilie.n  -  -  byiiiphoeytes  ;  1 1, ‘2  ;  réaction  de,  Wasser¬ 
mann,  négative  ;  réaction  de  Muller,  négative  ;  réaction  de.  Hoss-.Join»,  i)ositivc  ;  réac¬ 
tion  de  Nonne,  posiLive  ;  réaction  de  l’andy,  fortement  positive  ;  réaction  de  Weich- 
brodt,  positive. 

Ohserrrdinn  II.  —  A.  I’.  f’.,  femme  âgée  de  (piarante-hnit  ans,  blanclie,  Rrésilienne, 
mariée,  ménagère,  lùitrèe  dans  notre  service  an  sanatorium  Ibptafogo  le.  25  décembre 
1031.  .Morte  le  22  janvier  1033. 

llintoire  de  la  maladie.  —  Environ  den.v  ans  auparavant,  la  malade  avait  commencé 
à  avoir  nn  grand  mampie  d’appétit.  Elle  avait  snbi  un  examer]  médical  et  un  diagnos¬ 
tic  de  néplirose  fut  porté.  A  crd.trr  éfiorpre,  elle  avait  en  de  la  llèvi'e,  38“,  et  des 

vonrissernents  constants  ;  pois  (rllrr  s’est  l•emise  <l<r  cet  état.  I  n  mois  et  demi  avant  noti'c 
examen,  la  foi’ce  mnse.nlaire  des  itnonbres  inférieni’S  rrt  sirpérieui's  commença  à  dimi¬ 
nuer.  Elle  y  ressentait  aussi  des  donlenrs.  La  malade  se  plaignait  d’une  sensation  à 
la  base  du  thorax  tiu’elle  décrivait  comme  itn  «  gilet  de  fei’  ».  Au  début  do  ces  pertur¬ 
bations,  elle  avait  eu  de,  la  températurr!.  Un  mois  avant  son  hospitalisation,  elle  nota 
des  troubles  de  la  phonation. 

Examen  clinique.  —  Femme  do  haute  taille,  de  eom|)lexion  gracile  et  très  amaigrie. 

I, a  position  debout  était  imjrossible.  Parésie  aux  ([uati’e  mernbi'es,  mais  la  coordination 
motrice  était  parfaite.  Pas  de  mouvements  involontaires.  Hypotonie  des  ([uatre. 
membres.  Les  mouvements  passifs  s'exécutaient  facilement  ;  ils  étaient  de  grande  am¬ 
plitude,.  Réflexes  patelhrires  et  achilléens,  abolis  ;  les  réflexes  fii'ofnnds  des  membres  su¬ 
périeurs,  aussi  abolis.  Héllexcs  [rlantaires  et  abdominaux,  très  diminués.  Iléflexcs  cor- 
néo-conjonctivaux,  prèsrmts. 

La  malade  se  plaignait  de  douharrs  et  de  paresthésies  le  lorrg  de  ses  rpiatre  membres. 
Ilypocsthésie  tactile,  thermique  et  douloureuse,  aux  membres  supérieurs  et  inférieui-s, 
et  au  niveau  du  ti'onc.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  profonde.  On  notait  une  amyo¬ 
trophie  peu  accentuée  aux  quatre  membres.  L(‘s  pupilles  normales,  i-èagissent  bien  à  la 
nmièi’e  rrt  à  l’accommodation  à  distance.  .Mictions  impèrieirscs.  Ilysphonic  marquée. 
Tachycai’die,  130  pulsations  par  minute. 

Examen  complémentaire.  ■  -  Urines,  traerrs  d’albirmiire,  globules  de  pus.  Sang  :  réac¬ 
tions  de  Wassei’mann,  de  Nonire  (|ihase  1),  de  Weichbrodt,  de,  Hoss-.Iones,  de  Takata- 
Ai’a,  toutes  négatives.  Albumine,  0,32.  Hèaetion  de  Langr-,  012333310000  (21  janvier 
1932). 

Evolution  de  ta  maladie.  —  L’état  général  s’améliora,  la  tachycardie,  la  rlyspnéc  et  la 
dysphonie  rétrocédèrent  un  peu.  Le  22  janvier  1933,  la  tom|iératui'e  s’éleva  à  3905,  le 
pouls  se  montra  liliforme,  extrêmement  frériuent  et  une  dyspnée  accentuée  s’installa. 
Mort  à  20  heures. 

Ohscrvulion  lll.  —  A.  S...,  femme,  âgée  de  cinipiante  ans,  métisse,  llrésiliennc 
veuve,  cuisinière,  l'hiti’ée  dans  notre  Srrrvice  le  9  octobre  1931.  Morte  le  2  décembre  de 
la  môme  année. 

llisloire  de  la  maladie.  —  La  maladie  avrrit  débuté  le  P'’  aoiM.  de  la  môme  année,  par 
de,  la  diarrhée  et  de  la  lièvre  avec  délire  rpji  dui'èretrt  quatre,  joui's.  Quatre  jours  plus' 
tard,  la  malade  nota  une  faiblesse  générale  rpii  atteignit  sirrtout  les  extrémités  des 
membres  supérieirrs,  puis  elle  se  vit  drtns  l’impossibilité  de,  marcher. 

Examen  clinique.  ■ —  Femme  de  taille  moyenmr,  dans  un  état  de  grand  amaigrissement, 
ün  notait  une  asymétrie  faciale,  la  lente  buccale  étant  obli(|ue,  avec  abaissement  de 
ht  commissure  droite.  Pieds  bots  équins.  La  malade  rte  pouvitit  rester  debout  sans  ôtro 
appuyée,  mais  elle  pouvait  rester  couchée  oit  assise.  On  constatait  une  parésie  symé- 
triipie  des  quatre  membres,  la  marche  étant  du  type  parétique.  L’ataxie  des  membres 
inférieurs  se  vériliait  |iar  l’iqii'euve  du  talon-genou;  il  y  avait  aussi  une  ataxie  discrète 
aux  membres  supérieurs,  ainsi  que  de  l’hypotonie  musculaire  des  quatre  membres, 
facilitant  les  mouvements  passifs.  Les  réflexes  plantaii'CS  et  abdominaux  se  montraient 
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présents  ;  les  patellaires  et  les  achilléens,  abolis,  ainsi  que  les  réflexes  profonds  des  mem¬ 
bres  supérieurs.  Hypoestliésie  tactile  aux  mains  et  au  cou-de-pied  droit.  Sensibilité 
douloureuse,  normale.  Hypoesthésie  thermique  aux  pieds.  Les  masses  musculaires 
des  mollets  étaient  douloureuses  à  la  pression.  Pas  d’autres  troubles  de  la  sensibilité 
profonde.  Atrophie  musculaire  étendue  aux  quatre  membres  et  à  la  face,  mais  plus 
marquée  aux  membres  inférieurs,  aux  avant-bras  et  aux  mains.  Tachycardie  intense. 
Psychisme  normal,  mais  la  parole  traînante. 

Examen  complémentaire.  ■ — ■  Urines  :  abondance  de  i)us  :  traces  d’albumine.  Sang  : 
réaction  de  Wassermann,  négative.  I-’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  put  être 
pratiqué  en  raison  du  mauvais  état  général  de  la  malade.  Celle-ci  i)résentait  plusieurs 
foyers  septiques  de  la  bouche  provoquant  un  noma  qui  entraîna  la  mort  rapide  de  la 
malade.  Une  autopsie  fut  jiratiquée  pour  étude  au  Laboratoire  d’Anatomie  Patholo¬ 
gique  de  notre  clinique.  Les  résultats  de  cette  étude  seront  publiés  ultérieurement. 

Examen  hislopalhologique  :  Reins  :  Congestion  plus  intense  dans  la  substance  médul¬ 
laire,  sclérose  et  dégénérescence  graisseuse  des  tubuli. 

Foie  :  Grande  dégénérescence  graisseuse  dans  la  partie  périphérique  des  lobes.  On 
vérifie  aussi  des  zones  irrégulières  de  nécrose,  de  sclérose  périportale  et  périlobulaire. 
Légère  sclérose  de  la  capsule. 

Baie  :  loyers  hémorragiques  étendus.  Grands  vaisseaux  sclérosés.  Muscles  de  la  cuisse 
et  de  la  jambe  :  Atrophie  considérable  des  libres.  Absence  de  sclérose  interstitielle.  Pe¬ 
tite  quantité  de  graisse.  Nerf  scialique  :  Inflammation  notable.  Grands  foyers  d’infil¬ 
tration.  Prolifération  intense  de  fibroblastes  ;  le  processus  est  bien  plus  accentué  dans 
la  périphérie,  dans  les  proximités  de  la  gaine  du  nerf.  Les  préparations  par  axones  ne 
révèlent  pas  d’altération  (méthode  de  Rio  Ortega). 

Les  préparations  myéliniques  montrent  une  intense  décoloration  des  gaines  des  li¬ 
poïdes  et  beaucoup  des  boules  de  myéline  désintégrée.  Noie  :  la  moelle  n’a  pas  été  enle¬ 
vée  parce  que  la  famille  s’y  est  opposée.  Résumé  :  inflammalion  intense  des  nerfs  scia¬ 
tiques  avec  processus  de  dégénérescence  secondaire  des  gaines  myéliniques.  Altération  ré¬ 
gressive  des  viscères  abdominaux  et  des  muscles  de  la  cuisse. 

Observation  IV.  — ■  E.  A...,  femme  âgée  de  quarante  ans,  veuve.  Brésilienne,  ména¬ 
gère,  entra  dans  notre  service  le  29  mars  1929. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Le  19  février  elle  avait  accouché  d’un  entant  apparemment 
Sain.  La  parturition  fut  normale.  Pendant  sa  grossesse,  elle  avait  souffert  de  grande 
inappétence,  raison  pour  laquelle  elle  s’alimentait  mal.  Le  dernier  mois  de  la  gestation, 
elle  ressentait  une  sorte  de  «  cuisson  »  dans  la  bouche.  La  malade  raconta  que  les  genci¬ 
ves  et  la  face  interne  de  la  muqueuse  labiale  se  montraient  très  rouges  et  douloureuses. 
Quatre  jours  avant  l’accouchement,  survint  une  grande  faiblesse,  des  douleurs  et  de 
l’engourdissement,  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs.  Quelques 
jours  après,  la  paralysie  augmenta  ;  la  malade,  se  voyant  dans  l’impossibilité  de  mar¬ 
cher,  tous  les  autres  mouvements  étaient  difficiles,  ne  permettant  même  pas  de  prendre 
Sons  aide  la  position  assise  dans  le.  lit. 

Éxamen  clinique.  —  Femme  de  taille  moyenne,  en  état  de  dénutrition  notable.  La 
station  debout  impraticable,  la  position  assise,  difficile.  Paralysie  incomplète  des  quatre 
•nembres.  Marche,  parétique  et  traînante.  Ataxie  des  deux  membres  supérieurs, 
fremblemcnt  des  parties  distales  des  membres  supérieurs,  montré  particulièrement 
hans  l’épreuve  de  porter  le  doigt  au  nez.  Motilité  passive  augmentée  aux  quatre  mem¬ 
bres,  surtout  les  inférieurs,  due  à  un  certain  degré  d’hypotonie  musculaire.  Réflexes  : 
plantaires,  normaux  ;  abdominaux  supérieurs,  diminués  ;  abdominaux  moyens  et 
Inférieurs,  abolis  ;  pharyngé  et  cornéo-conjonctivaux,  présents  ;  achilléens  et  patellaires, 
abolis  ;  bicipitaux  et  tricipitaux,  très  diminués.  Tous  les  autres  réflexes  profonds  des 
'hembres  supérieurs,  abolis.  Réflexes  :  pupillaires  à  la  lumière,  consensuels  et  conver¬ 
sants,  normaux.  Réflexe  oculo-cardiaque  ;  124  pulsations  avant  la  compression  ;  112 

après. 

La  malade  se  plaignait  aussi  de  douleurs  et  d’engourdissement  aux  quatre  membres, 
Surtout  aux  extrémités.  Sensibilité  tactile  diminuée  aux  mains  et  à  la  cicatrice  ombili- 
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cale,  vers  le  bas.  Sensibilité  tliermiqiio  exagérée  ;  douloureuse  normale.  Douleur  à  la 
jiression.  Notion  des  positions  segmentaires,  troublée  aux  membres  iuféricurs.  Asté- 
réognosie.  Amyotrophie  de  la  face  et  des  mains.  Rétention  do  l’iirine  et  des  matières, 
la  malade,  avant  son  liospitalisation,  restant  (]uaranle-lmit  heures  sans  uriner  et  éva¬ 
cuer.  Dors  de  son  entrée  dans  notre  service,  il  a  fallu  la  sonder  régidièrement.  Dys- 
I)lionie  et  dysi)liagie.  Tacliycardie. 

lÂiinide  céphalo-rachidien.  —  Pression  initiale,  35  ;  après  compression  des  jugulaires, 
4'.l  (manomètre  do  Claude)  ;  après  prélèvement  de  7  eenticubes,  30  ;  a])rès  compression 
jugulaire,  43. 


Obnenmlion  V.  —  A.  P...,  âgé  de  quarante-huit  ans,  blanc,  brésilien,  marié.  Entra 
dans  notre  service  le  7  décembre  11)31. 

ITisloire  de  la  maladie.  —  Quelques  mois  auparavant,  le  malade  fut  atteint  d’une  in¬ 
fection  maldéterminée  à  la  suite  do  laquelle,  il  commeni;a  à  avoir  des  troubles  de  la  mic¬ 
tion,  incontinence  d’iirinc,  troubles  attribués  alors  à  l’existence  d’une  cystite.  Presque 
simultanément,  il  avait  ressenti  de  l’engourdissement  et  des  douleurs  aux  jambes  et 
aux  mains  ;  ensuite  sensation  de  jiesanteur  et  de  faiblesse,  particulièrement  aux  mem¬ 
bres  inférieurs.  ce  moment,  il  présenta  de  l’ambliopie  ipii,  après  avoir  ôté  très  accen¬ 
tuée,  rétrocéda  peu  à  peu,  prt^sfiue  totalement,  tandis  que,  les  [ihénomènes  urinaires  et 
la  parésie  des  membres  inférieurs  s’aggravèrent  de  plus  en  plus  jusqu’à  la  paralysie 
complète  qu’il  [irésentait  au  moment  de  notre  examen.  Alors  l’incontinence  d’urine  se 
se  transforma  en  rétention. 

Examen  clinique.  —  Homme  de  taille  moyenne,  de  constitution  robuste,  en  bon  état 
de  nutrition.  En  décubitus  dorsal.  Il  [irésentait  les  membres  inférieurs  en  extension  per¬ 
manente.  Les  positions  debout  et  assise  étaient  impossibles.  Tous  les  mouvements  vo¬ 
lontaires  des  membres  intérieurs  ne  pouvaient  se  réaliser  ;  parésie  des  membres  siqiérieurs 
et  ataxie  à  prédominance  droite.  Hypotonie  des  membres  inférieurs.  Phénomène  de 
Rabinski  bilatéral.  Réflexes  :  abdominaux,  abolis  ;  achilléens  et  patellaires,  abolis;  pu¬ 
bien  moyen,  les  deux  réponses  absentes.  Réflexes  jirofonds  des  membres  supérieurs, 
vifs,  surtout  à  gauche.  Réflexes  d’automatisme  et  de  défense,  vifs.  Réaction  pu[)illaire 
à  la  lumière  et  à  l’accommodation,  normale.  Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  pré¬ 
sentés  au  début  de  la  maladie,  avaient  disjiaru.  La  sensibilité  tactile  se  trouvait  abolie 
aux  membres  inférieurs  et  au  tronc,  jus([u’à  une  ligne  à  quatre  travers  de  doigts  au- 
dessus  de  l’appendice  xi[ihoïde.  Les  sensations  douloureuses  à  la  chaleur  se  trouvaient 
abolies  dans  le  même  territoire.  Troubless|ihinctériens.  Légère  atrophie  des  membres  et 
des  mains. 

Examens  cnmplémenlaires.  —  Réaction  de  Wassermann  du  sang  négative.  Liquide 
céphalo-rachidien,  réaction  fie  Nonne-Appelt  (|ihase  1),  légère  et  opalescente.  Lympho¬ 
cytose,  G,  7  par  millicube  (cellule  de  Nageotle).  Albumine,  2  divisions  du  tube  de  Nissl. 
Réaction  de  Wassermann  négative.  Réaction  au  benjoin  colloïdal,  négative. 

Au  cours  des  premiers  quatre  mois  de  sa  maladie,  et  en  raison  des  troubcs  présentés, 
le  malade  fut  considéré  comme  un  polynévriti([ue.  Le  n’est  que  plus  tard,  ([uand  les 
symptômes  médullaires  [irent  leur  apparition,  qu’un  diagnostic  correct  put  être  posé. 
Par  la  suite,  la  myélite  se  fixa.  Les  symptômes  diminuèrent  très  lentement. 

OhsrTvulion  VI.  —  A.  M.  P...,  homme  âgé  de  cinquante-cinq  ans,  lilanc,  hrésilien, 
veuf,  hinlra  dans  notre  service  du  sanatorium  Rotafogo,  ]iour  la  iirernière  fois,  le 
15  juillet  11)31. 

IHsluire  de  la  maladie.  — ■  Quatre  ans  avant  il  aurait  nu  une  crise  d’urémie,  s’accom¬ 
pagnant  de  parésie  des  membres.  Cette  [larésie  avait  rapidement  disparu.  Il  se  plai¬ 
gnait  d’insomnie. 

Examen  clinique.  —  Homme  de  taille  moyenne,  de  constitution  robuste,  en  bon  étal 
de  nutrition.  Il  présentait  des  réflexes  achilléenset  patellaires  très  diminués.  Il  se  jilai- 
gnait  de  faiblesse  et  de  iiareslhésie  des  membres  locomoteurs.  f)n  constata  une  aortite. 

E-ramen  rnmplémcnlaire.  — ■  llrée  sanguine,  (1,42  ;  réaction  de  Wassermann  du  sang, 
i.éga  ti ve.  Urine  :  rares  globules  de  jiiis. 
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Il  sortit  cliniquement  guéri,  ((uiu2e  jours  après  son  entrée,  i)0\ir  revenir  le  27  Janvier 
1932. 

Ce  nouvel  examen  montra  :  une  paraplégie  llasipie.  Héflexo  plantaire,  aboli  à  droite  ; 
phénomène  de  Habinski,  présent  à  gauclie.  Réflexes  patellaires,  abolis  à  droite  et  pré¬ 
sents  à  gauche.  Réflexes achiléens,  abolis;  tendineux  des  membres  supérieurs,  exaltés  ; 
pupillaires,  lents.  Sensation  paresttiésique,  sous  forme  de  fourmillements  au  niveau  des 
hanches  de  la  jambe  et  des  pieds.  Anesthésie  tactile  et  douloureuse  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Incontinence  d’urine  et  stase  intestinale.  Tachycardie.  .Sortie  le  lendemain. 

Postérieurement,  nous  avons  réexaminé  le  malade  ipii  présentait  tm  tableau  clinicpie 
Complet  do  neuromyélite  ascendante.  La  myélite  se  fixa,  le  malade  souffrant  de  trou¬ 
bles  vésicaux  et  d’incontinence  d’urine. 

Examen  du  liquide  réphula-rachidien.  —  Premier  examen  :  dissociation  albumino- 
Cytologi((ue  ;  au  deuxième  examen  :  une  grande  augmentation  de  l’albumine  et  des  lym¬ 
phocytes  (albumine,  21  divisions  du  tube  de  Nissl  ;  lymphocytes,  «9,7  par  millicubes). 
L’épreuve  de  Queckenstodt-StocUey  resta  négative.  La  réaction  de  Wassermann,  tant  du 
liquide  ccpbalo-rachidien  ([ne  du  sang,  fut  aussi  négative. 

Ce  malade  avait  été  soigné  i)ar  le  P'  IL  Roxo,  (jui  avait  diagnosti((ué  au  début  une 
paralysie  de  Landry.  Par  la  suite,  la  paralysie  s’était  atténuée  <(uel((ue  peu,  mais  le  ma¬ 
lade  fixa  la  myélite. 

Observalion  VU.  — ■  N.  M.  M...,  femme  âgée  de  vingt  et  un  ans,  métisse,  Brésilienne, 
ménagère  ;  elle  entra  dans  l’un  de  nos  services,  le  23  février  1932. 

Hisloirc  de  la  maladie.  — ■  Six  mois  environ  auparavant,  elle  était  devenue  progressi¬ 
vement  paralyti([ue  des  membres  inférieurs.  Elle  avait  une  incontinence  d’urine  et  dos 
fèces,  sans  s’en  rendre  compte.  Peu  à  peu  se  présentèrent  des  eschares  aux  régions 
fessière,  sacrée  et  trochantérienne. 

Examen  clinique.  — ■  L’emme  de  petite  taille,  très  amaigrie  et  pfde.  Scoliose  dorso- 
lombaire  prononcée.  Pieds  bots  déviés  à  droite.  Les  positions  debout  et  assise  étaient 
inipossibles.  Mouvements  volontaires  abolis  au-dessous  de  la  ceinture  (paraplégie  cru¬ 
rale).  Uynamornétrie  :  lô  à  gauebe,  4  à  droite.  Ataxie,  particulièrement  notable  à  la 
main  droite,  lorsque  la  malade  cherchait  à  porter  son  index  au  nez;  ou  au  front.  Tonus 
musculaire  diminué.  Réflexes  plantaires  et  abdominaux  abolis,  ainsi  ((ue  les  tendineux 
des  membres  intérieurs.  Les  deux  réponses  du  réflexe  pubien  moyen  se  trouvaient  aussi 
îiliolics.  Réflexes  profonds  des  membres  suiiérieurs,  vifs.  l‘as  de  troubles  delà  sensibilité 
subjective.  Toutes  les  modalités  de  la  sensibilité  subjective,  tant  superficielle  (pie  pro¬ 
fonde,  étaient  abolies  au-dessous  de  Dix.  Légers  troubles  sphincléi’iens. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien.  —  Réaction  de  .Nonne-Appelt  (phase  1),  néga¬ 
tive  ;  réaction  de  l’andy,  négative  ;  lymphocytes,  I  ,Ci  par  milliculic  (cellule  de  Nageotte). 
ftéaction  de  Wassermann,  négative. 

Le  15  avril,  la  zone  d’anesthésie  monta  jusqu’au  niveau  de  la  région  mammaire,  Uiv, 
6t  les  eschares  montraient  un  plus  mauvais  aspect. 

Environ  un  mois  après,  les  eschares  s’étaient  beaucoup  améliorées  et  en  voie  de 
cicatrisation,  sauf  celles  de  la  région  sacrée.  La  malade  reçut  alors  son  exeai,  notable¬ 
ment  améliorée. 

Obserualion  VIII.  —  .\L  E...,  femme  âgée  de  trente  et  un  ans,  blanche,  mariée,  ha- 
hitant  l’Etat  de  Sao  Paulo.  La  malade  fut  hospitalisée  le  29  février  1932. 

Histoire,  de  la  maladie.  .Mariée  six  mois  auparavant,  elle  avait  eu,  pendant  une  se¬ 
maine,  une  crise  fébrile,  sa  température  étant  autour  de  3!S“5.  Le  cinquième  jour  elle 
Commença  à  sentir  de,  rengourdissement  et  de  la  faiblesse  des  jambes.  Elle  avait  reçu 
Un  traitement  par  injections  de  .strychnine,  dont  les  doses  allaient  de  1  à  7  milligrammes. 
Elle  eut  une  légère  rémission,  mais  par  la  suite  son  état  s’aggrava  beaucoup. 

Examen  clinique.  —  Eemme  de  taille  moyenne,  amaigrie,  pâle.  ,\u  moindre  effort, 
elle  trans|)irait,  mais  seulement  aux  régions  au-dessous  de  la  ceinture.  Les  muscles  des 
Uiembres  inférieurs,  particulièrement  ceux  des  mollets,  montraient  une  atrophie  consi- 
‘fèrable.  Pieds  bots  équins.  La  station  debout  était  impossible  et  la  position  assise  seu- 
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lemfîiil  avec  de  rap|)iii.  Mouvements  volontaires,  comiilètement  abolis  aux  membres 
inférieurs.  Parésie  aux  mains  et  aux  avant-bras.  La  malade  présentait  des  mouvements 
d’automatisme  médullaire.  IJe  tc^mpsen  temps,  les  meiidjres  sepliaient  subitement,  mal¬ 
gré  les  clïorts  que  la  malade  faisait  pour  les  maintenir  en  extension.  Hypotonie  notable 
aux  membres  supérieurs  et  inférieurs.  .Signe  de  üabinski  des  deux  cotés.  Clonus  du  pied 
typique,  incessant.  Héflexes  profonds  des  membres  inférieurs,  vifs  ;  d'automatisme  et 
de  défense,  très  vifs.  l,a  limite  sui)éricure  des  excitations,  montrant  une  réponse  nette, 
se  trouvait  au  niveau  de  l)x.  Sensibilité  subjective  :  fourmillements  aux  (piatre  mem¬ 
bres.  Sensibilité  objective,  très  diminuée  aux  pieds  et  au  tiers  inférieur  des  jandies. 
Troubles  de  la  notion  des  positions  segmentaires.  l'’onctionncment  normal  du  sphincter 
vésical,  (ionstij)ation. 

Hxiiinm  (lu  litinide.  c  '])hal<>-rachiilien.  —  Itéaction  de  IVonne-,^I)pelt,  positive  ;  réac¬ 
tion  de  Wassermann,  positive.  Pas  d(!  lymphocytose.  Il  semble  que,  chez  cette  malade, 
la  syphilis  latente,  héréditaire,  avait  été  éveillée  par  l’infection  initiale.  Le  traitement 
S[iécillque  et  la  physiothérapie  ont  fait  rétrocéder  les  synqitôrnes  alarmants  et  la  malade 
s'améliora  progressivement.  Au  bout  de  sept  mois,  elle  put  commencer  à  faire  ses  jjre- 
rniers  pas,  marchant  soutenue  i)ar  une  infirmière. 

Obnuruulioti  l\.  -  femme  âgée  de  plus  de  cinquante  ans,  veuve,  observée  en  colla¬ 

boration  avec  le  P’’  IL  Hoxo. 

Histoire  de  tu  rnnladir.  ■ —  La  malade  avait  firésenté  [lendant  quelques  mois  des  trou¬ 
bles  nerveux,  considérés  jiar  un  médecin  comme  une  syrnpathose  consécutive  à 
la  ménopause.  Mlle  se  plaignait  de  douleurs  abdominales,  de  faiblesse  des  membres,  sur¬ 
tout  des  inférieurs,  qui  la  gênaient  assez  à  la  marche.  La  malade  avait  eu  une  infection 
intestinale  avec  réaction  fébrile  avant  les  symptômes  nerveux  qu’elle  avait  alors  pré¬ 
sentés.  Ces  symptômes  étaient  marqués.  La  parésie  évolua  vers  une  paralysie  des  mem¬ 
bres  inférieurs  d’abord,  et  des  supérieurs  ensuite,  s’accompagnant  de  douleurs  spon¬ 
tanées  ou  provoquées.  Cet  état  se  développa  assez  rapidement, bien  qu’une  phase  poly- 
névritique  un  peu  longue  se  ffit  montrée  avant. 

Hxamr.n  cliiiic/iii'.  -  ■  Notre  collègue,  le  P'  II.  Hoxo,  à  la  suite  de,  l’examen,  diagnosti¬ 
qua  une  i>aralysie  de  Landry.  A  cette  occasion,  la  malade  j)résentait  un  début  de  symp¬ 
tômes  trophiques  et  bulbaires  du  tyiie  ascendant.  A  côté  des  phénomènes  bulbaires, 
une  amaurose  survint  tardivement.  A  la  i)remière  observation,  l’on  n’avait  rien  signalé 
qui  pût  permettre  de  soupçonner  une  telle  alTection.  L’amaurose  fut  constatée  ])ar 
l’examen  ophtalmologique  du  D'  David  Sanson. 

Examen  du  liiiiiidc  n'-phalo-rarliidien.  -  -  Une  ponction  lombaire  montra,  outre  l’aug¬ 
mentation  de  l’albumine,  une  réaction  de  Wassermann  franchement  positive  et  une 
lymphocytose  discrète. 

Les  divers  traitements  institués  :  si>éciliques,  physiothérai)iques,  par  les  vitamines 
médicamenteuses,  ne.  purent  modifier  la  marche  progressive  de  la  maladie.  Après  (juclques 
mois  dans  cet  état,  la  malade,  lu-ésentant  des  symptômes  bulbaires  francs,  tlécéda. 

Oliserrulian  X.  -  Homme,  Hrésilien,  venant  de  l’hltat  de  .Minas  (Icraes, entra  dans 
notre,  service  du  sanatorium  Holafogo  au  mois  de  février  l'.l33. 

Ilisbdre.  de  la  maladie.  ■  -  S(ni  affection  débuta,  cimpiante  jours  avant,  i)ar  des  dou¬ 
leurs  au  niveau  de  la  région  lombaire  et  des  membres  inférieurs  ;  peu  après  survinrent  de 
I  l  fièvre  et  do  la  faiblesse,  tant  aux  jambes  qu’aux  bras.  A  ce  moment,  il  eut  une  réten¬ 
tion  d’urine,  des  céphalées  et  des  vomissements.  L’etat  infectieux  disparut  au  bout  de 
dix  jours  ;  mais  les  douleui's  aux  jambes,  l’impossiblité  de  les  mouvoir  et  l’irdème  persis¬ 
tèrent.  Après  ((iielque  temps,  il  jirésenta  de  l’obnubilation  intellectuelle,  s’accompagant 
de  crises  d’agitation  légère. 

Examen  clinique.  -  -  Au  moment  de  notre  examen,  il  se  plaignait  d’ostéalgies,  de  myal- 
gies  aux  jambes  et  au.x  bras,  de  dillicultés  de  la  miction  et  de  diminution  de  la  force  au.x 
([uatre  membres.  Cet  examen,  iiratiifué  au  jioinl  de  vue  neurologique,  montra  :  l’im- 
fiossibilité  des  fiositions  debout  et  accroupie  ;  impossibilité  de  la  marche  ;  paralysie  des 
membres  inférieurs  ;  diminution  do  la  force  musculaire,  ainsi  ijue  de  l’hy]iotonic  des 
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quatre  membres,  mais  plus  prononcée  aux  inférieurs.  Tremblements  oscillatoires  moyens 
des  doigts.  Réflexes  :  tendineux,  abolis  aux  membres  inférieurs,  et  très  diminués  aux 
supérieurs  ;  cutanéo-plantaires,  normaux.  Ras  do  troubles  do  la  coordination,  pas  de 
signes  cérébelleux. 

Du  côté  de  la  .sensibilité,  hyperesthésie  douloureuse  ;  sensibilité  thermique,  erreurs 
de  l’identihcation  des  stimulus  ;  douleurs  térébrantes  de  la  musculature  des  quatre 
membres. 

.\près  six  mois  d’hospitalisation,  le,  malade  commença  à  s’améliorer  ;  il  marchait, 
bien  qu’avec  dilliculté,  s’appuyant  sur  des  béquilles  ;  mais  la  jambe  droite  continuait 
à  être  hypotonique,  molle,  plus  touchée  ((ue  la  gauche.  L’amélioration  se  taisait  très 
lentement  (août  lOITl). 

OhserDalion  XI.  —  A.  N...,  4!1  ans,  noire,  entrée  à  riuqiital  de  l’Hotel  Dieu  (Santa 
Lasa),  le  3  janvier  l'.)33. 

Ilishnvc  morbide  familiale  :  Sans  inijiortance. 

Ilisluire  morbide  personnelle  :  rougeole  et  varicelle  dans  l’enfance.  Paludisme  à 
l’àge  adulte.  Elle  a  eu  un  fils  (jui  est  mort  à  l’âge  de  un  an  et  demi. 

Ilisloirc  de  la  maladie  aclncllc.  ■ — -Le  17  décembre  1332,  elle  commença  à  sentir  des 
douleurs  à  l’hypocondre  gauche,  douleurs  qui  s’intensi liaient  avec  les  mouvements  et 
la  marche.  2  jours  après  elle  était  engourdie  au-dessous  de  la  taille.  Quehiues  jours  plus 
lard,  elle  perdit  toute  force  musculaire  des  membres  inférieurs  et  se  vit  obligée  de  gar¬ 
der  le  lit  jusqu’à  ce  jour. 

Examen  dire.el.  l’emme  do  stature  moyenne,  on  bon  état  de  nutrition.  Physionomie 
de  grande  souffrance  et  de  prostration.  Cheveux  grisonnants.  Température  axillaire  3b“7. 
Décubitus  latéral  de  jiréférence  au  décubitus  dorsal,  car  la  patiente  présente  de  grandes 
eschares  trochantériennes  et  sacrées.  De  temps  en  temps,  la  malade  accuse  de  vraies 
décharges  nerveuses  dans  les  membres  inférieurs  sans  apparition  de  mouvements  con¬ 
comitants. 

Quant  à  la  motilité,  on  observe  au-dessous  de  la  paralysie  complète  de  la  ceinture 
pelvienne.  La  malade  n’est  même  pas  capable  de  remuer  les  orteils.  Dans  la  partie 
supérieure  du  tronc  et  des  membres  supérieurs,  les  mouvements  volontaires  se  font 
d’une  manière  correcte.  Les  mouvements  passifs  ont  nne  amplitude  excessive  et 
amènent  de  vives  douleurs  dans  les  jambes. 

Il  y  a  une  grande  hyiiotonic  musculaire  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Les  mus¬ 
cles  abdominaux  sont  toujours  en  état  de  contraction. 

Le  réflexe  plantaire  cutané  est  presque  aboli.  Les  réflex(is  abdominaux  sont  abolis. 
Réflexes  pharyngien  et  cornéo-palpébral  présents.  Les  réflexes  profonds  des  membres 
inférieurs  sont  abolis  (patellaire,  achilléen  et  médio-pubien).  Les  réflexes  profonds  des 
membres  sui)érieurs  sont  normaux.  Réflexes  des  masticateurs  présents.  Absence  de 
clonus  et  de  réflexes  d’automatisme  et  de  défense. 

Quant  aux  sphincters,  on  observe  un  trouble  intense,  du  type  incontinence,  pour  l’u- 
cine  et  les  matières  fécales.  Pupilles  :  réfle.xe  ]iholo-moteur  lent  ;  réflexe  consensuel  et 

l’accommodation,  iirésents. 

Quant  à  ce  qui  a  trait  à  la  sensibilité  subjective,  on  enregistre  \ine  sensation  de  chaleur 
mêlée  d’une  sensation  de  froid  aux  pieds. 

Quand  la  patiente  se  remue  dans  le  lit,  elle  a  l'inqircssion  (pi’on  lui  coupe  les  pieds 
ovec  des  morceaux  de  verre.  La  sensibilité  subjective  est  assez  compromise.  Anesthésie 
tactile,  thermique  cl  douloureuse  des  extrémités  inférieures  jusqu’au  rebord  costal  (D9). 
Zone  d’hyperesthésie  de  D9  à  1)2.  Anesthésie  au  diapason  et  à  la  pression  jusqu’à  D12  ; 
au-dessus,  ces  modalités  sensitives  sont  conservées.  La  notion  des  positions  segmen¬ 
taires  est  très  perturbée  ;  ]ires(|ue  abolie  à  droite  et  complètement  abolie  à  gauche, 
dans  les  membres  inferieurs. 

Des  sensoriels  sont  normaux. 

Il  y  a  une  franche  atrophie  des  masses  musculaires  des  membres  inférieurs. 

Appareil  circulaloire  ■.  L’examen  clinique  ne  révèle  aucune  altération,  sauf  une  hypo¬ 
tension  artérielle  accentuée. 
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Pression  artérielle  :  Mx.  8,(1.  — •  iMii.  5,5. 

J^onclion  lombaire  :  La  pression  do  la  liqueur  dans  la  position  assise,  région  lombaire, 
a  été  de  23  au  manomètre  do  Claude.  La  compression  des  jugulaires  a  fait  monter  ra¬ 
pidement  la  pression  à  33.  Après  la  décompression,  la  pression  de  la  li(|ueur  est  retombée 
sans  dillicnlté  à  23. 

Liquide  clair.  Uéaction  de  N()nne-Api)elt  légère,  opalescence.  Réaction  dePandy,  né¬ 
gative.  Réaction  de  Wcicbbrodt,  négative.  Lymphocytes  :  34-1  i)ar  rnme.  Albumine  : 
1,5  divisions  du  tube  du  Nissl.  Réaction  du  benjoin  colloïdal  — 0000002222100000. 
Réaction  de  Wassermann,  négative  avec  1  ce.  (antigène  de  Rordet).  Glycose  :  0,73 
par  litre. 


Jixamen  d'urinr.  Uensité  :  1030  -  Albumine  :  0.  —  Glycose  :  0.  Pigments  biliaires, 
présence.  — ■  Ac.  biliaires  :  présence.  Sédiment  :  qucl((ucs  cellules  épithéliales  et  des  leu¬ 
cocytes. 

Sony  :  Hématies  :  3.220.000  [lar  mine.  Hémoglobine  :  05,7  %.  Leucocytes  ;  10.000  par 
mnic.  Pormiile  leucocytaire  ;  neutrophiles  :  81  %  :  Rosinophiles  :  2  %  ;  Rasophiles  : 
0  %  ;  Lymphocytes  :  1,2  %  ;  Monocytes  ;  1 1,8  %  ;  h'ormes  de  transition  :  4  %. 

Inomlalion  :  Le  12  janvier  1033  on  a  fait  des  inoculations  suhduralcs  intracrâniennes 
de  1  cc.  de  liqueur,  sur  des  coiiayes  ;  d’autres  inoculations  ont  été  pratiipiées  sur  des 
animaux  de  la  même  espèce. 

Les  cobayes, une  fois  sacriliés,  3  rnoisaprès  losox[)érionccs,  ne  révélèrent  aucune  alté¬ 
ration  pathologique  du  système  nerveux  ou  des  viscères. 

Src.onde  /iunctidii  laiiiliairr  :  I.e  18  janvier  1033,  une  nouvelle  ponction  a  donné  le  ré- 
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sultiil,  suivant  :  liiiiiide  clair.  Rcaclion  de  .Nonne-Ajipell  :  légère  opalescence.  Réac¬ 
tion  de  Pandy  :  négative.  Réactiondo  VVeicUbrodt:  négative.  Lymphocytes;  12parmmc. 
Albumine  ;  1  division  du  tube  de  Nissl. 

Déa'ii  :  Le  10  février  au  matin,  la  malade  est  morte.  Mlle  présentait  des  phénomènes 
d’ordre  franchement  bulbaire  :  dilfioulté  de  la  [)lionation  et  de  la  déglutition,  parésie  de 
la  langue  et  des  lèvres,  tachycardie  et  dyspnée. 

Le  matériel  ayant  été  prélevé  avec  tous  les  soins  de  l’asepsie,  dausTacte  de  l’autopsie, 
on  préi)ara  une  émulsion  de  fragments  du  cerveau,  du  bulbe  et  de  la  moelle  épinière,  au 
moyen  du  sérum  physiologi(lue.  Qucbpies  cobayes  furent  inoculés  par  voie  intracéré¬ 
brale  dont  les  résultats  furent  négatifs  juscpi’au  2b  novembre  lb33. 

Noie  :  Pendant  lu  période  de  la  maladie  (20'  infirmerie),  la  température  delà  malade 
a  montré  des  altérations  constantes,  oscillant  entre  30,2  et  38,0  (température  axillaire). 
Aulopsic  (fiche  n"  fi7.  l.aboratoire  anatomo-pathologiipic). 


lnton.se  hyperémie  dans  la  moelle  dorsale. 

Examen  hislo-palliolof/iqui'.  llnlbr.  -  -  Par  la  méthode  de  Nissl  on  observe  de  la  chro- 
matolyse  et  de  la  tuméfaction  des  neurones  du  noyau  de  l’hypoglosse.  Quelques  neu¬ 
rones  ont  une  légère  surcharge  do  graisse  avec  un  noyau  on  pycnosc.  Vlaros ombres  cel¬ 
lulaires.  On  trouve  ces  mêmes  altérations  des  cellules  nerveuses  moins  accentuées  et 
d’une  manière  diffuse  dans  les  cellules  des  novaiix  des  nerfs  bulbaires.  Inliltration  in¬ 
tense  do  lymphocytes  et  des  cellules  mononucléaires  autour  des  petits  vaisseaux  et  des 
capillaires.  Prolifération  dilîuse.  des  noyaux  gliaux.  Légère  sclérose  de  la  pie-mère  avec 
inliltration  de  lymidiocytes  et  de  cellules  mononucléaires. 

Au  moyen  dos  coujies  myéliniipies  on  aperiaiit  une  légère  désintégration  de  la  myéline 
au  niveau  du  noyau  de  l’hypoglosse,  des  faisceaux  pvraimdaux  et  de  la  substance  réti¬ 
culaire. 

Moelle  cervicale.  —  Par  la  méthode  de  Nissl,  les  cellules  dos  cornes  antérieures  appa¬ 
raissent  avec  une  surcharge  de  graisse.  Les  corpuscules  de  Nissl  se  présentent  avec  l’as- 
Pect  de  poussière  :  cellules  tuméfiées,  avec  prolongements  réduits,  ombres  cellulaires, 
raréfaction  et  atroiihie  des  neurones.  Les  cellules  de  la  colonne  vésiculaire  de  Glarko  et 
de  la  corne  latérale  sont  très  rarehees  et  atrophiées.  Prolifération  diffuse  de  la  glie,  aussi 
l*ien  dans  la  substance  grise  ipie  dans  la  substance  blanche,  surtout  au  niveau  du  fais¬ 
ceau  do  Goll  où  se  trouvent  de  petits  grouiiernents  gliaux.  Inliltration  accentuée  péri- 
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vasculaire  ilc  lyrnpliooytes  et  de  cellules  itiutiiuiuc.léaires,  foianaut  de  vrais  mandions. 
Inllltralion  des  mêmes  éléments  sanguins  dans  la  [ue-mère  et  dans  les  racines  posté- 

Moellc  dnrsiile  ;  — ■  Haréfaction  accentuée  des  neurones  des  cornes  antérieures,  laté¬ 
rales  et  do  la  colonne  de  Clarke.  f,e  peu  de  cellules  existantes  présentent  des  signes  de 
dégénérescence  :  globuleuses,  noyau  exccntri((ue,  dépourvues  de  granulations  cliroma- 
liipies.  Les  vaisseaux  des  cordons  latéraux,  postérieurs  et  de  la  substance  grise,  sont  infil¬ 
trés  par  dos  cellules  mononucléaires.  Congestion  discrète  et  sclérose  des  mêmes  vais- 
seau.x.  Ces  phénomènes  vasculaires  sont  plus  évidents  au  niveau  du  cordon  postérieur. 
Discrète  démyélinisation  des  faisceaux  pyramidaux  et  du  faisceau  de  (loll.  Présence  de 
urunulurncs  dans  les  racines  antérieures.  A  la  corne  antérieure,  on  observe  un  noilule 
inflammatoire,  ipii  semble  entourer  un  neurone  moteur. 

MdcUc  loinbiiiri'  :  —  présente  les  lésions  décrites  <lans  la  moelle  dorsale. 

Obscrudlidii  XII.  -  -  M.  de  O...,  Brésilien,  noir',  4  ans,  est  entré  à  la  Cliniiiuo  neu- 
rologirpie  le  l''  septembre  l'.l.'M. 

IJisluirc  de  ht  ttialadic  arUiidli:.  La  maladie  <lu  patiruit  a  commruicé  le,  14  août  par  de  la 
lièvre,  du  coryza  et  des  douirmrs  abdominales.  Le  lendemain,  il  pleurait  pendant  la 
miction  et  les  symptômes  observés  le  jour  précédant  persistaient.  Le  lli,  les  jambes 
s’affaiblissent  et  restent  sans  action. 

Le  17,  la  paraplégie  des  membres  inférieurs  s’installa  définitivement.  1.024,  le  malade 
a  été  transporté  à  la  Policlini(|uc  de  Botafogo  oi'i  il  est  resté  en  observation  dans  le  ser¬ 
vice  clinirpie  du  P'  L.  Barbosa  et  aux  soins  du  D'  Carlos  de  Abreu.  Ce  collègue  a  vérifié 
le  jour  même  ce  ipji  suit  :  température  axillaire  38,2,  grande  prostration,  paraplégie 
flastpic  des  membres  inférieurs  avec  abolition  complète  des  réflexes  tendineux  et  iilan- 
tiiires.  Quant  à  ce  <iui  a  trait  à  la  sensibilité,  le  patient  présentait,  à  cette  occasion,  de 
l’ancstbésie  tbnrmic[ue  et  douloureuse  des  membres  inférieurs. 

Le  2(1  ilu  même  mois  il  se  manifesta  une  perturbation  des  sphincters  anal  et  vésical. 

A  la  Policlini([uo  de  Botafogo  on  soigna  sérieusement  le  malade  à  l’aide  de  salycilate 
de  soude,  d’urotropine  et  de  lanthol. 

Le  3(1,  le  malade  a  été  examiné  par  le  D'  Pernambuco  Filbo,  ({ui,  ayant  reconnu  se 
trouver  en  présence  de  neuromyélite  épidérnicpie,  a  conseillé  d’api)eler  le  P'  Austre- 
gesilo. 

Le  petit  malade  a  été  transféré  à  la  Clinique  neurologi(iue  le  2  septembre  et  voici 
ce  qui  a  été  observé  à  ce  moment-là  : 

Teirq)érature  axillaire  :  3(1,4.  (Irand  amaigrissement  et  [irostration. 

Atrophie  des  masses  musculaires  des  jambes.  Paralysie  flas([uo  complète  des  mem¬ 
bres  inférieurs.  Parésie  nette  des  doigts  de  la  main.  Absence  do  réflexes  superficiels  et 
profonds  des  membres  inférieurs.  Incontinence  d’urine  et  rétention  des  fèces.  Anesthé¬ 
sie  superficielle  et  profonde  fi  partir  do  l’extrémité  des  pieds  jusrpi’à  l’appendice  xi- 
phoïde. 

Le  3,  on  obs((rva  une  tachycardie  accentuée  ainsi  (pie  do  la  rétention  d’urine.  Le  (i,  le 
même  état  général  continue,  la  /,ono  d’anesthésie  s'étend  jus(pi’au  milieu  du  ster¬ 
num.  La  formule  leucocytaire  a  donné  ce  qui  suit  :  neutrophiles,  (14,33  %  ;  éosino¬ 
philes,  3,83  %;  l)aso[)hil(^s,  I)  %;  monocytes,  111,74%;  lymphocytes,  8,27  %;  formes 
de  transition,  2,31  %. 

La  [lonction  lombaire  a  été  faite,  on  a  enlevé  du  li([uido  céphalo-rachidien  qui  était 
très  dense  (it  fortement  xanthochromi(pie.  Voici  les  résultats  des  examens  :  réaction  de 
Pandy  ;  fortement  positive.  Albumine  :  2  gr.  80  par  litre.  Lymphocytes  1,8 par  mmc. 
Dépôts  :  lymphocytes,  (pielqucs  hématies  et  filaments  do  fibrine  (franche  dissociation 
albumino-cytologique). 

Le  12,  on  retira  de  l’urine  au  moyen  d’une  sonde.  Les  examens  do  cette  urine  ont 
révélé  :  densité,  1021.  Albumine,  0.  Glycoso  :  0.  Acides  et  pigments  biliaires,  0.  Acé¬ 
tone,  0.  Dé|)ôts  :  rares  leucocytes,  nombreux  cristaux  de  carbonate  de  calcium  et  diplo- 


NEVnOMYÊIATES  ÉPIDÉMIQUES  AIGUES  AU  BUÉSIL  3t3 

Le  19,  l’étal  du  i)alient  s’est  beaucoup  aggravé.  La  température  est  montée.  On  a 
fait  le  compte  des  leucocytes  et  des  hématies  :  leucocytes,  19.200  par  mmc.  Hématies, 
830.000  par  mmc. 

Le  20,  on  a  vérifié  Vexilus  lelhalis. 

Autopsie  {fiche  n”  94.  Laboratoire  anatomo-pathologique).  —  Congestion  intense  gé¬ 
néralisée  (encéphale  et  moelle).  .Vu  niveau  du  renflement  lombo-sacré,  il  existe  un 
foyer  de  myélomalacie,  qui  compromet  les  2  substances,  blanche  et  grise.  Si  on  fait  une 
légère  pression  sur  la  moelle,  à  cette  hauteur,  la  substance  nerveuse  est  amollie  et  sort 
comme  si  c’était  du  beurre. 

Examen  hislopalhologiqiie.  Cerveau  :  Neurones  corticaux  d'aspect  normal.  Quelques 
petits  vaisseaux  et  capillaires  se  montrent  obstrués  d’hématies  avec  une  légère  proli¬ 
fération  endothéliale  et  une  inliltration  iiérivasculaire.  de  lympliocytes  et  de  mono¬ 
nucléaires.  La  pie-mère  présente  aussi  une  innitration  des  memes  cellules. 

Bulbe.  —  Par  la  métliode  de  NissI,  on  note  la  chromatolyse  des  neurones  du 
noyau  de  l’hypoglosse  et  des  noyaux  du  plancher  du  4“  ventricule.  Quelques  neurones 
du  noyau  de  l’iiypoglosse  se  pré.seutent  enflés,  avec  un  noyau  excentrique.  Les  capillaires 
et  les  petits  vaisseaix  présentent  une  prolifération  de  l’endothélium  et,  autour,  une  infil¬ 
tration  de  cellules  mononucléaires.  Vaisseaux  des  méninges  congestionnés.  Légère  sclé¬ 
rose  de  la  pie-mère.  Par  les  méthodes  myéliniiiuos,  on  observe  que  les  libres  bulbaires 
sont  normales. 

Moelle  cervicale.  —  Avec  les  méthodes  myéliniques  on  note  une  dégénérescence  des 
faisceaux  antéro-latéraux,  surtout  des  pyramidaux  croisés,  au-dessous  de  l’entrecroi¬ 
sement  des  pyramides.  Les  cordons  postérieurs  présentent  un  aspect  normal. 

Moelle  dorsale  supérieure.  • —  Les  cellules  des  cornes  antérieures  se  présentent  allon- 
gées,  sombres,  quelques-unes  claires  et  rarement  d’aspect  normal.  La  plupart  des  neurones 
moteurs  de  la  moelle  sont  le  siège  d’une  atrophie  discrète.  Il  manque  dans  ces  coupes, 
dn  grand  nombre  de  cellules  des  cornes  antérieures.  Lescellules  des  latérales  et  de  la  co¬ 
lonne  de  Clarke  sont  réduites  à  de  petites  ombres  cellulaires.  Dans  le  cordon  postérieur 
la  glie  fibreuse  est  intensément  proliférée  au  niveau  du  faisceau  de  Goll.  Petits  groupe¬ 
ments  d’éléments  gliaux  en  multiplication  dans  ce  même  faisceau.  Prolifération  dans 
toute  la  glie  marginale  de  la  moelle.  Capillaires  du  faisceau  de  Goll  et  des  racines  pos¬ 
térieures  avec  discrète  infiltration  de  lymphocytes  et  de  mononucléaires.  Pie-mère  légè¬ 
rement  sclérosée  avec  des  pigments  sanguins  et  des  éléments  lymphocytaires. 

Moelle  dorsale  inférieure.  ■ — •  Hamollissement  atteignant  la  partie  postérieure  de  la 
Commissure  grise,  les  cornes  antérieures  et  une  partie  des  faisceaux  do  Goll  et  de  Bur- 
•toch.  Sur  le  bord  du  ramollissement,  on  note  une  grande  quantité  de  boules  de  myéline 
tlésintégrée  (graisse). 

Les  faisceaux  de  Goll  et  de  Burdacli,  autour  du  ramollissement,  présentent  une 
■mmensc  prolifération  des  capillaires,  de  la  glie  fibreuse  et  du  tissu  conjonctif.  Grosse 
**yperhémic  dans  le  cordon  postérieur.  Il  y  a  néoformalion  de  eapillaires  dans  la  com- 
missure  grise.  Les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  en  franche  chromatolyse,  atro¬ 
phiées  d’une  façon  considérable. 

Les  vaisseaux  qui  se  trouvent  près  du  ramollissement  sont  congestionnés. 

Les  coupes  myéliniiiues  montrent  de  graves  altérations  des  libres  dans  les  zones 
'mrnediates  du  foyer  de  myélomalacie  :  les  unes  variqueuses,  les  autres  enflées,  et  les 
Outres  atrophiées  d’une  façon  intense.  Boules  myéliniques  nombreuses  dans  la  cavité, 
hans  ses  parois  et  dans  les  zones  environnantes.  Au  niveau  du  faisceau  de  Burdach,  dans 
Jo  zone  périphérique,  on  observe  une  petite  taclie  de  démyélinisation,  plus  petite  que 
outre,  mais  ayant  le  même  aspect. 

Moelle  lombaire.  —  La  cavité  de  ramollissement  atteint  toute  la  partie  postérieure  de 
O  moelle,  détruisant  les  cordons  postérieurs,  les  cornes  postérieures  et  atteignant  les 
oisceaux  postéro-latéraux.  Les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  rares.  Celles  qui 
'■estent  sont  très  altérées.  Intense  néoformation  de  capillaires.  Congestion  considérable 
ons  les  cornes  antérieures,  commissure  grise  et  cordons  antéro-latéraux.  Pie-mère 
obondamment  sclérosée,  congestionnée  et  infillrée  d’éléments  sanguins  mononucléaires, 
elérose  et  congestion  des  racines  antérieures  et  postérieures. 
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Les  coupes  niyéliiiiiiues  présiuiU'ut.  une  foi'lc  tlémyé.liiiisalion  de  Loiile  la  moelle  lom¬ 
baire,  exee])lioii  faite  des  faisceaux  pyramidaux  directs  (pii  ont  été  relativement  épar- 
f'iiés.  Le  tissu  nerveux  est  rarélié  autour  du  foyer  de  ramollissement. 

Nerf  Kcialiqnc.  —  Les  eoujies  niyélinicpies  montrent  les  libres  vari(|uouses  et  tuméfiées. 
Quelques-unes  sont  iietleinenl  alro|iliiée,s.  I''rapmentatiün  en  boules  d'un  grand  nom¬ 
bre.  de  libres  niyéliniipies.  Absence  de  idiénoniènes  mllaniniatoires. 

Oli.s-eren/i'on  .V///.  -  L,  .VI 211  ans,  célibataire,  noire,  domestiipie,  entrée  dans  la 

20''  inlirineric  le  20  avril  lO.'i.'L 

IHsloin  morhidi:  /timilinlc.  ■ —  La  mère  est  morte,  de  tuberculose  pulmonaire  de  même 
que  deux  de  ses  so  urs.  Mlle  dit  n’avoir  jamais  observé  denialadie  semblable  à  la  sienne 
à  l’endroit  où  elle  demeurait. 

Iliulnire  morbide  perxoniirlle.  — -  llougeole  et  varicelle,  pendant  l’enfance.  Infection 
de  grou|ie  typbus-paratypliiipie  pendant  la  puberté.  A  attrapé  la  syphilis  il  y  a  ([uelques 
années. 

Jlisiiiirr  de  l<i  midodie  iirliiclli'.  ■  Il  y  a  4  jours  elle  ressentit  de  la  fièvre,  avec  des 
frissons,  du  cory/a,  de  la  congestion  des  muqueuses  ;  tableau  semblable  à  celui  do  la 
grippe.  Queh(ues  jours  après  elle  ressentit  une.  grande  faiblesse  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs,  si  intense  (pi’elle  ne  pouvait  plus  se  tenir  debout.  Lllc  ressentait  de  l’engourdis¬ 
sement  et  de  la  chaleur  dans  les  jambes,  l’as  de  troubles  S]ihinctérieus. 

Adynamie  accentuée. 

Examen  yé.nèrid.  •—  .Stature  moyenne.  Ltat  de  nutrition  relativement  bon,  elle  dit 
cependant  avoir  beaucoup  maigri  depuis  iin’elle  est  tombée  malade.  La  température  a 
oscillé  entre  3(1,7  et  3s,4.  Tachycardie  accentuée.  Le  7  mai,  on  conqite  100  pulsations 
à  la  minute. 

Sijslème  nerveux.  --  La  patiente  ne  peut  rester  ni  debout  ni  assise.  Dans  la  motilité 
on  enregistre  une  parésie  accentuée  dos  membres  supérieurs  av(;c  maximum  dans  les 
mains.  Paraplégie  crurale  presque  absolue  puis(pie  la  patiente  ébauche  des  mouve¬ 
ments  de  flexion.  Ataxie  des  membres  supéri(Mirs.  Les  réflexes  superficiels  et  profonds 
sont  abolis  aux  membres  suialrienrse  t  inférieurs.  Absence  de  clonus  et  de  réflexes  d’au¬ 
tomatisme  et  de  défense.  I.es  [lupilles  ont  le  même  diamètre  et  réagissent  normale¬ 
ment  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Dans  le  domaine  de.  la  sensibilité  subjective  on  observe  de  l’engourdissement  et  une 
sensation  de  brûlure  sur  tout  le  e.oqis.  Anesthésie  tactile  et  douloureuse  jus(pj’au  milieu 
du  sternum.  Le  froid  très  intense  a  été  vaguement  ressenti.  Astéréognosie.  Perte  de  la 
notion  des  positions  segmentaires  et  anesthésies,  au  diaiiason,  des  genoux  en  bas. 
Ponction  lombaire  h;  H  mai  1!)33.  Liipiide  clair. 

Absence  de  globulines.  .Mbuminc  :  1  division  du  tube  do  Nissl.  Lymphocytes  :  0,3 

Le  20  mai  1033,  déci-s  à  la  suite  d’une  pneumonie  et  de  [diénomènes  bulbaires. 
Autopsie.  . —  Macroscopi(iuemenl,  lésions  cong(!stives  généralisées  et  banales. 

Examen  liisl()pnlhol(iiii(ine.  Cerveau.  -  -  Disiiosition  cytoarchitectonique  normale, 
absence  d’aspects  inflammatoires. 

Friiliihérance.  --  Intense  chromatolysc  des  noyaux  du  Pout  de  Varule.  Sclérose  de  la 
pie-mère  avec  inliltration  des  cellules  mononucléaires.  ProlifcVi'ation  de  l’endothélium 
des  vaisseaux  id,  de  huir  adventice.  Autour  des  vaisseaux  on  ajierij.oit  une  légère  infil¬ 
tration  leucocytaire  (lymi)hocytes). 

Jiulbe.  — ■  Itaréfaction  des  cellules  du  noyau  de  l’hypoglosse.  Quelques  figures  de 
neuronophagie.  Les  cellule.s  des  noyaux  ambigus,  ju-ésentent  un  aspect  normal.  Les 
cellules  des  olives  se  présentent  claires,  atrophiées,  avec  le  noyau  (excentrique  et  (piel- 
(pies-unes  chargées  de.  lipoïdes,  llaréfaction  des  cellules  dos  noyaux  arciformes.  Proli¬ 
fération  diffuse  de  la  glie  ù  proximité  des  vaisseaux  eid'Iammés,  avec  des  ligures  de 
multiplication.  Présence  de  pigments  sanguins  au  niveau  des  faisceaux  pyramidaux- 
Signe  de  périvascularite. 

Moelle  cervicale.  -  -  Lu  su  servant  de  la  méthode  de  Nissl,  on  note  la  raréfaction  et 
l’atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Atroidiie  des  cornes  latérales.  Méninges 
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sclérosées  avec  une  léjfèrc  innilralion  île  lynipliocyles  et  de  cellules  müiionucléaii'es. 
Vaisseaux  iiifillrés  de  lymphocytes,  surtout  ceux  du  cordon  postérieur. 

Moelle  dorsale.  — ^  Cellules  des  cornes  antérieures,  latérales  et  colonne  do  Clarke  pré¬ 
sentent  :  de  la  tuméfaction,  de  la  eliromatolyse  et  une  surcharge  de  lipoïdes. Quelques- 
unes,  assez  rares,  présentent  un  aspect  normal  et  ipielques-unes  sont  atrophiées.  Au 
niveau  de  la  zone  d'entrée  des  racines  postérieures,  on  note  une  intense  prolifération 
de  la  glie.  Les  capillaires  des  cordons,  surtout  des  cordons  postérieurs  et  latéraux,  se 
présentent  avec  une  infiltration  de  cellules  mouonucléaireset  de  lymphocytes.  Discrète 
démyéliuisalion  de  la iiériphérie  ilu  faisceau  de  Coll.  Par  la  méthode  de  van  Cdeson 
un  ajiercoil  une  intense  sclérose  des  méninges.  Néoformation  ahondantc  de  capillaires 
dans  la  suljslance  blanche  et  dans  la  substance  grise,  (laines  de  myéline  con¬ 
servées. 


Moelle  lombaire  :  Les  cellules  des  cornes  antérieures  se  trouvent  dégénérées  ;  tumé¬ 
faction,  eliromatolyse,  ombres  cellulaires  de  Nissl,  picnose,  atrophie,  grande  accumu¬ 
lation  de  lipoïdes  ;  voici  quels  sont  les  aspects  histopathologiques  les  plus  observés.  En¬ 
core  sur  les  cornes  antérieures  on  note  de  rares  foyers  de  gliose.  Inliltration  inflamma¬ 
toire  autour  des  capillaires,  autant  de  la  substance  blanche  que  de  la  substance  grise, 
et  on  doit  noter  la  prédilection  pour  les  vaisseaux  des  cordons  postérieurs  ;  on  enregistre 
aussi  des  processus  prolifératifs  des  noyaux  de  la  glie.  11  y  a  une  grande  activité  de  la 
Slie  en  multiplication  au  niveau  do  la  périphérie  médullaire  de  meme  (pie  dans  la  zone 
de  iiénétration  des  racines  ])ostérieures.  Scléroses  des  racines  postérieures. 

-Ver/  srialiqiie  :  Légère  sclérose  polyfasciciilaire.  Absence  de  phénomènes  inflamma- 


^lusrles  ;  Des  fragments  de,  muscles  ont  été  enlevés  de  la  loge  postérieure  de  la  cuisse, 
cl  ont  été  colorés  par  la  méthode  de  van  Gieson.  On  n’a  enregistré  ((u'un  faible  degré 
de  sclérose  des  libres  musculaires  et  une  multiplication  des  noyaux  des  faisceaux  épar- 
Snés  par  le  jirocessus  sclérosant. 

En  résumé  :  Lésions  inflammatoires  protubérantielles,  bulbaires,  médullaires  diffuses, 
atteignant  la  substance  blanche  et  grise,  surtout  celle-là,  avec  point  de  départ  dans  les 
Vaisseaux.  Lésions  dégénératives  des  cellules  des  cornes  antérieures  latérales  et  posté- 
•'leiires,  des  noyaux  du  planclier  du  4''  ventricule,  des  noyaux  jirotubérantiels.  Sclérose 


Obseruulion  A'/L.  —  A...,  blanche,  4(1  ans,  domestiipie,  est  entrée  dans  le  service 
'c  '0  septembre  l'.»3:i. 

Hisloire  morbide  de  lu  /amille  :  Sans  intérêt  clinique. 

Ilisloire  morbide  personnelle.  :  La  malade  a  toujours  été  saine.  N’a  jamais  eu  d’avor- 

tc'ïient. 

Ilisloire  de  la  nudadie  aclnelle.  11  y  a  un  mois  ses  souffrances  ont  commencé  jiar  des 
'ainisscmenls  et  beaucoup  de  lièvre.  Elle  se  sentait  fatiguée  et  il  lui  est  devenu  imjios- 
*>iljle  de  marclKir  ;  en  m(’me  temps  sa  voix  s’est  beaucoup  modiliée  et  est  devenue  basse, 
tdle  n’a  pas  eu  de  perturbations  sphinctériennes. 

l'-xamen  i/énéiod.  Stature  basse.  Très  amaigrie  et  iirostrée.  Impossibilité  absolue  de 
demeurer  assise  ou  defjout.  Les  mouvements  volontaires  des  membres  inférieurs  sont 
l'cesque  totalement  abolis.  Dans  les  membres  supérieurs  on  vérilie  une  grande  <liminu- 
‘"n  de  la  force  musculaire  et  une  ataxie  accentuée. 

Les  réflexes  cutanés  plantidres  et  abdominaux  sont  très  diminués.  Les  réflexes  ten- 
‘deux  sont  abolis  autant  dans  les  membres  supérieurs  (pie  dans  les  membres  inférieurs. 
Rt'flexe  cornéo-i>alpébral  très  diminué. 

Li'esence  de  réflexes  d’automatisme,  et  de  défense.  Réflexes  viscéraux,  photo-moteur 
6l  a  l’accommodation  très  diminués.  Rétention  de  l’iirine. 

Uans  le  domaine  de  la  sensibilité  subjective  on  observe  de  l’engourdissement  tlans 
jambes.  La  sensibilité  douloureuse  est  diminuée  dans  les  membres  inférieurs  jus- 
'Id  a  hauliHir  de  la  cicatrice  ombilicale.  Sensibilité  tactile  et  thermique  normales.  La 
dotion  des  positions  segmentaires  est  abolie  dans  les  membres  inférieurs.  Diminution  du 
sens  stéréogmistique. 

lU'vun  NPii  loi.or.iQci.;,  t.  64,  n"  3,  SEPi  cMaui-; 
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11).  01)s.  14.  MalatU-  .\ii.  Alin...  Scliânia  des  perlurlaitatns  tle  la  sensihililé.  l*ài  nair,  al)i>liti<)ii  du  sens 

stere<>;4noslu}tie  ;  en  lijlnes  <il)li({ues.  .'inestllêsie  sii|}erticielle  et  penldnde. 


I.i(ineur  :  UOacUun  de  Moss-.lones  :  négative.  Itéaclion  de  Paixly  ;  négative.  Réaction 
de  \Veichi)rodt  :  négative.  Albumine  :  1  division  du  tube  de  Nissl.  I.ympliocytes  :  1  pi'f 
mine.  Réaction  do  Wassermann  :  négative  avec  I  cc. 
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Examen  du  sang  :  Neutrophiles  :  60  %.  Eosinophiles  :  0.  Basophiles  :  0.  Lymphocytes  : 

%.  Monocytes  :  11,13  %.  Formes  de  transition  :  9,7. 

Note'.  Pendant  le  séjour  à  l’infirmerie,  la  température  a  oscillé  entre  37  et  37'’9. 
Le  28  septembre,  exilus  lelhalis. 

Autopsie  :  Macroscopiquement  on  observe  une  congestion  accentuée  de  la  moelle  dor¬ 
sale  et  lombaire.  La  famille  n’a  pas  permis  de  retirer  l’encépliale. 

Examen  histopathologique  ;  Moelle  cervicale  :  Par  la  méthode  de  Van  Gieson,  les  mé¬ 
ninges  se  montrent  sclérosées.  On  observe,  au  niveau  du  cordon  postérieur  et  des  cornes 
postérieures,  de  nombreux  vaisseaux,  dont  les  gaines  adventices  sont  infiltrées  de  leu¬ 
cocytes  mononucléaires.  Les  parois  vasculaires  sont  sclérosées.  Intense  hyperémie  de 
la  substance  grise  et  des  méninges.  Infiltration  autour  des  vaisseaux  des  cornes  anté¬ 
rieures. 

Les  cellules  des  cornes  antérieures  et  latérales  sont  gravement  atteintes.  La  plus 
grande  partie  se  présente  globuleuse,  dépourvue  de  granulations  de  Nissl,  avec  le  noyau 
rejeté  vers  la  périphérie.  De  rares  cellules  sont  le  siège  de  ilégéncrescence  graisseuse. 

Prolifération  de  la  glie  fibreuse  au  niveau  du  cordon  postérieur, surtout  au  nivea\i  du 
faisceau  de  Goll. 

Avec  les  méthodes  myéliniques  on  peut  vérifier  une  dégénérescence  accentuée  des 
cordons  postérieurs,  atteignant  .son  maximum  d’intensité  dans  le  faisceau  de  Goll.  Dans 
les  régions  lésées  on  trouve  do  nombreuses  fibres  variqueuses  et  ((uelques-unes  avec  des 
boules  aux  extrémités.  11  existe  une  discrète  démyélinisation  marginale  des  cordons 
antéro-latéraux.  Le  faisceau  cornu-commissural  de  Pierre  Marie  a  été  atteint  avec  une 
intensité  moindre  par  le  ])rocessus  dégénératif  des  fibres  myéliniifues. 

Moelle  dorsale  mugenne.  On  observe  les  mêmes  altérations  mais  plus  graves.  Les  cel¬ 
lules  des  cornes  antérieures  présentent  la  tumescence  aiguë  (de  Nissl)  eu  pins  des  alté¬ 
rations  déjà  signalées  dans  la  moelle  cervicale. 

Dans  les  cornes  latérales  on  note  de  la  tumescence  aiguë  et  de  l’atrophie  simple  des 
cellules.  Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  sont  arrondies,  en  franche  chromatolyse, 
et  avec  le  noyau  excentricfue. 

On  trouve  d’abondants  ca|)illaire,s  néoformés  dans  la  commissure  grise  et  dans  les 
Cornes  antérieures. 

Les  coupes  préparées  suivant  la  technicfue  de  Ilerxheimer  révèlent  une  désintégra¬ 
tion  accentuée  de  la  myéline,  sous  la  forme  de  boules  de  graisse.  Uansd’autres  jioints,  la 
cayéline  s’est  désintégrée  en  se  pulvérisant  et  en  <lonnant  la  réaction  de  la  graisse.  .\vec 
fin  fort  grossissement  on  vérifie  (|ue  ies  boules  de  graisse,  sont  myélophages.  Ces  alté- 
cations  ont  été  vérifiées  dans  le  cordon  postérieur. 

Moelle  dorsale  inférieure  :  Les  mêmes  processus  de  sclérose,  infiltration  et  néoforma- 
tion  de  capillaires,  aux  mômes  points. 

Les  lésions  cellulaires  an  niveau  de  la  colonne  vésiculaire,  de  Clarke  sont  pins  aceen- 
t'iées,  de  même  que  dans  les  cornes  antérieures.  Les  cellules  des  cornes  latérales  ont  été 
atteintes.  Les  mêmes  altérations  myéliniques  déjà  rencontrées,  étaient  présentes  dans 
cette  région,  avec  accentuation  de  la  démyélinisation  des  racines  postérieures. 

Par  la  méthode  de  Ilerxheimer  on  vérifie  la  désintégration  myélini(iuc  sons  forme 
fte  boules  graisseuses  dans  les:  fai.sceanx  de  Goll. 

Dans  ces  mêmes  faisceaux  on  enregistre  encore  l’existence  do  gouttelettes  de  subs¬ 
tance  adipeuse,  gouttelettes  (fui  apfjaraissent  avec  l’a.spect  de  |)oussière,  très  colorée 
en  rouge  par  l’écarlate  Hoth.  En  pleine  substance  grise  des  cornes  latérales  on  note  cpiel- 
‘lues  capillaires  entourés  de  myélophages. 

Moelle  lombaire.  :  Congestion  intense  et  nêoformation  do  caiiillaires  dans  les  cordons 
postérieurs.  Foyers  inflammatoires  périvasculaires  et  sclérose  dans  les  mêmes  cordons. 
Les  cellules  de  la  colonne  do  Clarke  se  présentent  tuméfiées,  arrondies,  globuieuses,  dé¬ 
pourvues  de  granulations  do  Nissl.  Raréfaction  des  fibres  myélini((nes  au  niveau  du 
aisceau  de  Goll.  Foyers  accentués  de  pêrivaseidarite  dans  la  commissure  grise,  dans 
es  Cornes  antérieures  et  en  plus  petite  quantité  dans  les  cornes  postérieures. 

Nerf  scialique.  :  Présente  delà  démyélinisation  accentuée  en  certainspoints  et  discrète 
•fans  d’autres,  rinelques  fibres  jirêsentent  un  aspect  fortement  variqueux.  En  (|uel- 
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En  résumé.  —  Inflammation  accentuée  autour  des  vaisseaux  du  cor¬ 
don  postérieur,  de  la  substance  grise  dans  toute  la  hauteur  de  la 
moelle,  avec  prédominance  cependant  dans  la  moelle  dorsale  et  lom¬ 
baire.  Sclérose  des  vaisseaux  et  de  la  pie-mère.  Dégénérescence  des 
faisceaux  des  cordons  postérieurs,  des  racines  postérieures  et  du  nerf 
sciati((ue. 
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SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  VARSOVIE 


Séance  du  13  décembre  1934 
Consacrée  à  la  neurochirurgie 


Présidence  de  M.  W.  Sterling. 


Y.  (aïoiioitsKi.  Les  conditions  1  de  la  nenrocliirurgie  moderne 

d’évolution  et  les  problèmes  1  (Conférence)  .  391 


Les  conditions  de  développement  et  le  rôle  de  la  neuro-chirurgie 
moderne,  par  J.  Chorobski  (Conférence). 

1-a  neurochirurgie  ou  la  chirurgie  appliquée  du  système  nerveux  a  su 
créer,  ces  derniers  temps,  une  indépendance  indéniable  au  sein  de  la 
chirurgie  générale.  Mn  cela  elle  ne  fait  que  suivre  les  pas  de  la  gynécologie, 
1  urologie,  l’oto-rhino-laryngologie,  l'orthopédie,  etc.,  spécialités  médicales 
autonomes,  dérivées  toutes  de  la  chirurgie  générale  à  force  du  seul  accrois¬ 
sement  ample  et  rai)idc  de  leurs  domaines  d’action  respectifs. 

Ce  développement  actuel  de  la  neurochirurgie  —  qu’on  reconnaît 
grand  —  est  le  résultat  de  la  réalisation  de  certains  principes,  voire  la 
nécessité  d’unifier  les  responsabilités  du  diagnosticien  (neurologue)  et  du 
thérapcuticien  (chirurgien)  en  la  personne  du  neurochirurgien,  en  lui 
confiant,  en  même  temps,  le  devoir  de  contribuer  à  la  résolution  de 
maints  problèmes  neuropathologiques  et  neurophysiologi([ucs. 

Fondée  en  Europe  autour  de  1870,  c’est  surtout  depuis  les  derniers  30  ans 
et  aux  Etats-Unis  d’Amérique  du  Nord  que  la  neurochirurgie  a  pris  son 
essor.  Grâce  aux  elïorts  de  Harvey  Cushing  et  plusieurs  autres,  la  neuro¬ 
chirurgie  moderne  peut  se  vanter  aujourd’hui  non  seulement  de  la  qualité 


socuirf:  i>j-  nju  koloc.ik  dh  r.i/fsoi7/i 


(le  ses  résultals  obtenus  mais  aussi  de  la  quantité  de  conditions  patholo^d- 
([ues  (ju’elle  s’efforce  de  traiter.  Ouoicjue  spécialité  intéressée  dans  le 
système  nerveux,  les  limites  de  son  action  thérapeuti(iue  sont  vastes.  Elle 
est  non  seulement  une,  ehirurf;ie  des  tumeurs  du  système  nerveux  central 
et  périphéricpie,  mais  (die  s’appli([ue  aux  diverses  fornies  de  ce  traumatisme, 
au  ^rand  domaine  de  la  douleur,  aux  eonsécpienees  de  la  perlurbation 
du  système  uerveu.x  autonome,  ainsi  (pi’à  j)lusicurs  autres  condilionsmor- 
bides  (épilepsie,  abcès,  méningO(;èle,  côte  cervicale,  syringomyélic,  tor¬ 
ticolis,  etc.)  dans  les([U(dles  le  s  alpel  du  chirurgien  sait.souvent  rétablir  un 
fouclionnement  normal. 


Smnre.  du  1^1  janvirr  EKE) 


l'ivsidei 


ce  d((  M.  W.  S  mu.iNo. 


llnnMAN  et  I.ii's/.owicz.  Mvcliisr 

Si'iau.iNo,  Woi.i  i-  cl.  Sthin.  Uarii- 
lysies  fiiciiilcs,  syin|il,('iiiics  (lys- 
Iclosiijiics  cl,  [ilictiotiiciics  iillcr- 
iinl.ifs  iliiiis  r(''|iiilciiiic  iictiicllc 
lie  I  ciicc|)li!il(iitivclil,c  clissctni- 


Irojihic,  niiisciilaire  uccomiia- 
Kmic  (l’iuioinalics  ilUHolulion  ilc 

la  Cdlrjnnc  vei't(ibralc . 

Ivoi.ioowsKi.  Nyslafritiiis  liunzoïi- 
tal  avec  varialiilil(',  ii(''i'ii)(li([uc 

(le  la  (lirecUon . 

.1  nuMiu.owic/,.  Un  cas  d  c.|iilc]isi(! 

avec  crises  |iscnil()calapleili(]nes. 
IliaiMAN  et  l’oTOK.  Dc.ijx  ((as  de 
spasriK!  (le  torsion . 


Myélose  toxique  des  malades  avec  anémie  secondaire  due  au  néo¬ 
plasme  du  poumon,  par  MM.  1  Iicuman  et  Linszowicz  (Sirvia'  ncu- 
ndixiiqne  d<’  l' hôpital  de  (tzj/sle,  à  Varsovie,  (’dief  de  service  :  ]<1.  Heu- 
m\n). 

Obierimliiin  I.  I, a  malade  li.  (ir. à(j('c.  deliO  ans,  entre  dans  le  service  le  13  sep- 
lenibre  1!I34.  Kn  novendire  l'.l.'i.'i,  doidenrs  du  membre  infi'rieur  (ranebe  ;  ajirès  3  mois, 
rcerndescenee  des  doidenrs,  apparition  des  doidenrs  aux  lombes  et  à  l’antre  membre 
inb'nieur.  l'aiblesse  des  jambes,  j'rande  dillicidti'i  de  la  marche.  Troubles  ])assagers  de 
la  miction.  A  l’examen:  cachexie  marqiK'e,  ll(''vrc  nhnittenle.  Aux  ponmons  cliniiine- 
nient,  Inberculose  librense  des  sommets  (lésions  anciennes).  An  cimir  :  insnflisanee 
mitrale.  Ainnnie  secondaire  inanpiee  :  W  assermann  dans  le  sanf,'  et  le  L.  C.-H.  lu-fratif. 
IC.xamen  nenrolo^iijne  :  pupilles  incfrales  jiar  périodes,  reafnssant  paressensernenl  à  la 
Ininii're.  force  innscidaire  des  membres  inl'i'M-ienrs  diminuée,  ataxie.  I.a  marelie  sans 
aide  est  impossible  ;  la  malade  s(inteiini‘  niarebe  eomme  nue  ataxi(|n(‘. 

Sensibilili''  snperlieielle  conservée,  troubles  (li>  la  sensibilité  profonde  des  orleils  dii 
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Jiieil  gauche  par  périoites.  Réflexes  roliiliens  diniinués  au  début,  exagérés  ensuite. 
Réflexes  achillécns  abolis.  L.  C.-R.  uornmi.  lipreuve  de  QuecUensledl  négative. 
Troubles  psyclippies  jiassagers. 

L’image  radiologique  pulmonaire  montre  un  néoiilasme  en  forme  d’une  douille 
ondire,  emtirassant  les  gros  vaisseaux,  le  médiastin  antérieur  et  postérieur. 

Le  tableau  clinique  ressemble  à  la  sclérose  combinée  de  l’anémie  perni¬ 
cieuse,  bien  (jue  dans  ce  cas  les  altérations  sanguines  soient  secondaires. 

OhneriHiliiin  IL  --  Le  nommé  R.  Tt.  O...,  âgé  de  .üû  ans,  arrive  dans  le  service  ie  3oc- 
tobre  l‘.t34.  11  y  a  3  mois  une  courte  période  de  maux  de  tète,  de  vertiges,  jiarfois  avec 
Iierle  de  connaissance.  Dans  la  suite  de  fortes  douleurs  déchirantes  de  l’éiiaule  et  du 
bras  gauches.  A  rexamen  :  cachexie,  état  subfébrile.  Sang  :  anémie  secondaire  peu 
marquée.  R.-W.  lians  le  .sang  et  le  L.  (l.-R.  négatif.  Kxamen  neurologique  :  La  pupille 
droite  jilus  jietile  que  la  gauche,  réagit  faiblement  à  la  lumière.  Réflexes  rotuliens  poly- 
cinétiques, droit  plus  vit  que  le  gauche  ;  réflexes  achilléens  vifs  des  deux  cotes.  Llonus 
de  la  rotule  et  du  ]iied.  L’image  radiologique  montre  une  ombre  triangulaire  dans  le 
champ  pulmonaire  médian  (tumeur  du  lotie  moyen). 

Il  faut  souligner  ilans  les  2  observations  les  troubles  pupillaires,  qui 
dpparaissent aussi  dans  les  scléroses  combinées. 


Paralysies  des  nerfs  faciaux,  syndrome  dysléthargique  et  symp¬ 
tômes  alternatifs  au  cours  de  l’encéphalomyélite  disséminée 

{Service  neurologique  de  l’hopilal  Czgsle  à  Varsovie,  Médecin  en 
Lhef,  Stkrling,  prof,  agr.),  par  MM.  W.  STERLI^’(;,  M.  D’’  Wolff  et 
W.  SïF.IN. 

Les  auteurs  présentent  2  cas  d’encéphalomyélite  disséminée. 

L  s.  R.,.,  j'ifféc  de  30  ans.  Depuis  0  semaines,  céphalée,  asthénie  générale,  engour¬ 
dissement  des  membres.  11  y  a  4  semaines  :  paralysies  des  nerfs  faciaux  du  type  péri- 
rdiériipu.,  Kosuite  :  iliplégie  faciale.  Les  réflexes  périostanx  et  lendinenx  très  Vifs.  Clu- 
'ms  de  la  rotule  et  ilu  pied,  Rossolimo  et  Mendel  Heebterew  des  deux  côtés. 

Ch.  F...,  âgé  de  -’S  ans.  Depuis  4  semaines,  somnolence  (s’endort  en  marchant', 
l>'ircsie  du  nerf  facial  gauche  |iériphéri((ue,  engourilissement  îles  membres  intérieurs, 
-examen  objectif:  nystagmus  hori/.ontal  vers  la  gauche.  Rarésie  périphérique  du  nerf 
acial  gauche.  La  force  des  membres  gauches  diminuée.  Les  réflexes  tendineux  et  périos- 
'•ux  vifs,  pidycinétiqnes,  les  droits  ]ilus  vifs,  Ro.ssolimo  et  RabinsUi  du  côté  droit. 
Symptôme  alternatif  (Sterling). 

LLL.K...,  âgé  de  3(1  ans,  depuis  4  semaines  insomnie  nocturne,  somnolence  pendant 
journée,  s’endort  au  cours  des  exercices  de  jiolicier.  Kngourdissemcnl  et  tourmille- 
dients  des  membres  intérieurs.  AITaiblissernent  des  membres  gauches.  A  l’examen: 
parésie  dn  nerf  facial  gauche  iiériphérique,  diminution  de  la  force  dans  les  membres 
h'auches. 

Les  réflexes  périostanx  et  tendineux  gauches  plus  vifs  que  les  droits.  Les  réflexes 
'il’düminaux  gauches  faibles.  Dysmétrie  et  tremblement  des  doigts.  Synqitôme  alter- 
hatit.  (Sterling)  du  côté  gauche. 

Los  cas  pcriiR'Uoiit  aux  aiilmirs  de  constater  (ju’aii  c<nirs  de  ri’qiidéinie 
^etuelb^  d’ciic,é])halomyéIite  disséminée  ajtparnrenL  d(>s  symptômes,  soil 
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jusqu’à  présent  non  rencontrés,  soit  rarement  notés  dans  les  épidémies 
précédentes  ;  aux  raretés  exceptionnelles  appartient  la  diplégie  faciale 
observée,  ainsi  que  les  paralysies  des  nerfs  faciaux  périphériques.  Dans  les 
cas  actuellement  observés  l’attention  est  attirée  par  les  symptômes  dyslé- 
thargiques.  Mérite  d’être  mentionnée  l’apparition  tant  dans  les  cas 
présents  que  dans  les  autres,  du  symptôme  alternatif  décrit  par  Ster¬ 
ling.  Ce  symptôme  est  presque  pathognomonicpie  pour  l’alïection  très 
discrète  de  la  moelle. 


Une  forme  insolitedela  dystrophie  musculaire,  par  M.  L.  E.  Bregman. 

La  malade  M.  L...,de  38  ans,  médecin  dentiste,  consulte  pour  des  douleurs  sacrées 
et  lombaires  gauches.  On  constate  une  atrophie  des  muscles  de  la  face,  qui  atteint 
principalement  les  joues  surtout  à  gauche.  Ne  peut  pas  montrer  les  dents,  siffle  par  la 
moitié  droite  des  lèvres.  Les  lèvres  minces.  Ne  peut  gonflerles  joues.  Ferme  les  yeux  sans 
force,  ne  peut  pas  presser  les  paupières.  Lève  un  peu  les  sourcils,  mais  ne  plie  pas  le  front. 
L’excitabilité  électri([ue  est  abolie  au  muscle  releveur  de  l’angle  de  la  bouche  et  au 
muscle  frontal,  diminuée  aux  autres. 

A  l’examen  détaillé  on  trouve  des  troubles  dans  différents  territoires  musculaires.  La 
malade  en  levant  les  mains  des  deux  côtés  n’atteint  pas  l’horizontale  ;  pour  les  lever 
verticalement,  elledoit  les  diriger  en  avant  ;  les  muscles  deltoïdes  au-dessous  de  l’arti¬ 
culation  sont  pseudohypertrophiijues.  De  plus,  il  y  a  des  troubles  statiques  ;  depuis 
3  ans,  lordose  lombaire  ((uand  elle  est  debout  et  en  marche. 

La  rdle  de  la  malade,  de  8  ans,  a  les  mêmes  troubles  de  la  face,  moins  avancés:  n’ouvre 
pas  les  lèvres,  ne  montre  pas  les  dents,  son  rire  est  étrange,  sans  participation  des  lèvres, 
ne  presse  pas  les  paupières.  La  mère  soutient  que  ces  troubles  sont  apparus  dans  la 
ï'  ou  3'  année. 

Nous  avons  donc  une  forme  parliculière  de  dystrophie  héréditaire  qui 
commence  dans  la  première  enjance  par  les  muscles  de  laface,resle  slalionnaire 
pendant  des  dizaines  d'années,  puis  afleinl  lentement  les  exlrémilés  et  le 
tronc. 

Un  cas  de  nystagmus  spontané  dirigé  alternativement  vers  la 

droite  et  vers  la  gauche,  par  Z.  W.  KrLiG()AV.SKi  {Clinique  neurologique 
du  Pr  Orzechowski). 

Chez  une  fille  de  17  ans,  atteinte  de  sclérose  en  plaques  (scotomes  centraux,  décolo¬ 
ration  du  segment  temporal  des  papilles,  tremblement  intentionnel  «les  extrémités 
supérieures,  abidition  des  réflexes  cutanés  abdominaux),  on  trouve  dans  le  regard  de 
face  un  nystagmus  horizontal  dirigé  alternativement  à  droite  et  à  gauche,  battant  dans 
elnnpie  direction  pendant  (i.ô  secondes.  11  diminue  progrc.ssivement  pour  faire  place  à, 
une  période  de  rejios  de  10  secondes.  Après  l’arrêt,  le  nystagmus  horizontal  commence 
à  battre  dans  le  sens  opposé,  l’eudant  l’arrêt  les  globes  oculaires  sont  soit  immobiles, 
soit  avec  (pielqnes  secousses  vers  le  haut.  Immédiatement  avant  ou  pendant  le  repos, 
il  y  a  souvent  ((uelques  mouvements  involontaires  des  lèvres  stqiérieures  ;  la  malade 
se  plaint  d’être  fatiguée,  les  joues  rougissent,  la  tête  s’incline  légèrement  en  arrière.  Le 
nystagmus  vers  la  gauche  est  plus  fort  (pie  celui  vers  la  droite.  Lu  outre,  on  constate 
un  nystagmus  vertical.  Il  est  visible  distinetemeni  dans  le  regard  vers  en  haut,  pendant 
l’arrêt  du  nystagmus  horizontal.  Quand  la  malade  regarde  en  haut  pendant  la  durée  du 
nystagmus  horizontal,  celui-ci  devient  obliijue.  Quand  le  nystagmus  spontané  bat  vers 
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laguuclie  et  (jiic  la  malade  dirige  ses  yeux  du  môme  cùté,  le  nystagmus  se  renforce;  par 
Contre,  Cjuand  elle  regarde  vers  la  droite  il  s’éteint,  et  vice  uersa  pendant  la  durée  du 
nystagmus  vers  la  droite.  La  position  de  la  tète  et  la  convergence  ne  modifient  pas  le 
nystagmus.  Dans  l’épreuve  de  la  marche  q'uand  le  nystagmus  hat  vers  la  gauche,  la 
malade  titube  et  s’incline  vers  la  droite.  Le  nystagmus  hat  vers  la  gauche  :  la  malade 
chancelle  aussi  vers  la  droite,  mais  beaucou])  plus  ([u’à  gauclie.  Le  nystagmus  vers  la 
droite  est  accompagné  par  la  déviation  latérale  et  l’abaissement  du  bras  gauche,  le 
Ijras  droit  restant  immobile.  Pendant  la  durée  du  nystagmus  vers  la  gauche,  le  bras 
gauche  continue  seulement  à  s’abaisser  et  on  constate  la  déviation  du  bras  droit  vers 
la  droite.  L’éitreuvo  calorique,  celle  de  la  rotation  et  l’essai  galvaniciuc  nous  révèlent 
l’abolition  de  la  composante  rotatoire.  A  l’examen  du  nystagmus  optokinétifiue  on 
Constate  l’inversion  des  deux  nystagmus  horizontaux  ;  le  nystagmus  vers  en  bas 
n’apparaît  pas. 

L’auteur  soidigne  la  rareté  du  nystagmus  horizontal  changeant  constamment  et 
'■éguliérement  sa  direction  et  la  dilTiculté  de  l’interprétation  de  sa  pathogénie. 

Un.  cas  d’épilepsie  avec  myoclonies,  imitant  les  accès  cataplec- 
tiques,  yiar  W.  Jermulowicz  [Clinique  neurologique  du  P'  Orze- 
CHOWSKl). 

S-  K...,  21  ans,  étudiant,  de  famille  saine.  A  l’âge  d’un  an,  maladie  fébrile  de  quelrpres 
Semaines,  sur  laquelle  des  renseignements  plus  précis  manquent.  Depuis  l’âge  de 
Ib  ans,  souvent  crises  d’épilepsie  typique.  lndéi)endainment  de  cela  il  présente 
quotidiennement,  le  matin,  immédiatement  après  le  lever,  des  accès  consistant  en 
Une  chute  brusque  avec  sensation  de  secousse  généralisée  indéfinissable.  Parfois  les 
uccès  se  répètent  2  ou  3  fois  sans  interruption,  avec  connaissance  entièrement  con¬ 
servée.  Ces  accès  ne  se  produisent  presque  jamais  dans  la  journée.  Les  viscères  sont 
Uormaux.  A  l’examen  neurologique  :  réflexes  abdominau.x  gauches  plus  faibles  que  les 
^Iroits,  exagération  des  rotuliens  et  signe  do  Rossolimo  net  à  gauche,  faible  et  incons- 
tant  à  droite  ;  à  i)art  cela,  pas  de  modifications  pathologiques.  Liquide  C.-R.,  sang, 
Urines,  radiographies  habituelles  du  crâne  :  tout  est  normal.  L’encéphalographie  montre 
Une  hydrocéphalie  modérée,  le  ventricule  droit  plus  grand  que  le  gauche.  B.-W.  néga¬ 
tif  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Psychisme  normal. 

Les  accès  quotidiens  de  notre  malade,  la  connaissance  étant  entièrement  conservée, 
Ue  peuvent  être  rangés  dans  le  «  petit  mal  ».  Ils  rappellent  les  accès  cataplectif[ues,  dont 
Ils  différent  cependant  par  l’absence  d’atonie  généralisée,  leur  extrême  brièveté  (le 
•i^ulade  peut  immédiatement  se  relever),  leur  indépendance  d’états  affectifs,  leur  appa- 
Blion  uniquement  le  matin  et  leur  réaction  favorable  au  gardénal.  11  convient  donc  de 
expliquer  par  une  forte  secousse  mycocloniquc  des  fléchiseurs  des  cuisses  et  des 
Juuibes,  malgré  l’absence  d’autres  myoclonies.  D’ailleurs,  le  malade  lui-mème  indique 
que  cela  se  passe  comme  s’il  s’asseyait  brustpiement.  Du  moment  que  dans  ce  cas  il  n’y 
®  Pa.s  progression,  affaiblissement  intellectuel,  réflexes  sensitivo-moteurs,  ni  caractère 
^amiliai,  on  ne  iieut  le  classer  parmi  les  «  myoclomis-épileiisies  »  d’Unverricht  Lundborg 
®  d  faut  admettre  .une  é|)ilepsie  ordinaire  à  substratum  organique  (asymétrie  des  ven- 
■■U'ules  latéraux,  asymétrie  des  réflc.xes,  Rossolimo,  etc.)  évoluant  avec  des  accès  myo- 
uuiipjos  imitant  les  accès  cata|)lectiques. 

Sur  le  spasme  de  torsion  initial  observé  dans  2  cas  différents  :  un 
spasme  en  accès  et  l’autre  continuel  avec  démonstration  de  l’en¬ 
céphalogramme,  par  MM.  Herman  et  Potok  [Servi 'c  neurologique  de 
I  h') pilai  (le  Czijsie,  à  Varsovie.  Chef  du  service  :  E.  Herman). 

Le  lor  (■oacerne,  une  fillette  de  14  ans  chez  laquelle  depuis  18  mois  sont  survenus 
P'-udant  la  marche  des  spasmes  du  pied  gauche,  qui  le  tordaient  à  l'intérieur.  Derniè- 
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L(.‘s  symptômes  suivants  témoignent  li'vine  alTection  des  lobes  frontaux  : 
l’apraxie  de  la  démarche,  alTection  des  voies  front o-jionto-cérébelleuses  ; 
le  syndrome  jiallidal  peut  parler  en  faveur  d'une  alTection  d(‘  la  f»,  Ile 
circonvolution  frontale  (Foersteri,  de  même  le  réflexe  de  préhension  et  le 
syndrome  mentonuier  de  Flatau. 

Lésion  médicamenteuse  du  sciatique  et  du  nerf  cutané  postérieur 
de  la  cuisse.  Absence  de  signe  de  Lasègue,  ])ar  B.  Stepikn  {Cli¬ 
nique  neuroliKjique  du  P''  Ouzhcuowski). 

Si'iTMiitM'  (le  ans  qui.  inunédintenu-nt.  apnV  iiuc  injcctiim  intramusculaire  de 
ram]dio((uiuine  dans  la  fesse  frauclie  au  cours  d’uue  pneumonie,  a  présenté  un  eufrour- 
'lissemeul  de  tout  le  membré  inférieur  irauche  et  une  [)aralysie  des  mouvements  de 
flexion  du  freuoii,  des  mouvements  du  pied  et  des  orteils,  l’eu  après,  douleurs  àtype  de 
f’rùlure  dans  la  fesse,  le  mollet  et  les  orteils.  En  I  uiois,amy(dro]due  marquée  de  la  cuisse 
l't  de  la  jambe.  .Après  un  traitement  stimulant  ])ar  liains  et  électrisation,  amélioration 
progressive  très  lente,  consistant  surtout  en  atténuation  des  douleurs.  A  la  (.’.linique. 
■t  mois  après  le  déitut.  on  constate  de  grandes  rnodilieations  |iathologiquesdu  membre 
inférieur  gamdie  :  amyotrophie  de  la  cuisse  et  de  la  jandie,  ]iarésie  des  fléchisseurs  de- 
I3  jambe  surtout  du  biceps  crural,  paralysie  complète  despéroiuers  avec  H.  D.,  parésie 
'les  aiiti'cs  muscles  de  la  jambe,  du  pied  et  des  orteils,  abolition  de  rachilléen,  anesthésie 
tliermo-algési([ne  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  à  la  face  posléro-externe  du  molhd 
et  au  dos  du  pilai  ;  anhydrose  aux  épreuves  de  .Miiior  dans  tout  ce  domaine.  Parmi  les 
mitres  troubles  végétatifs  il  faut  signaler  la  diminution  de  la  pulsatilité  artérielle  du  côté 
malade,  l’alopécie  de  la  face  externe  de  la  jambe.  Le  malaile  se  plaint  constamment  de 
'loulpurs  cuisantes  dans  les  orteils,  le  mollet,  derrière  la  malléole  externe.  Le  plus  frap¬ 
pant  est  rabseuce  de  signe  de  Lasègne  bien  ipie  la  cause  de  la  névrite  soit  indubilable- 
iiien',  périphérique.  .\  l'endroit  de  l’injection  de  camphoquiuine,  jias  d’induration. 
Ihirant  le  séjour  h  la  clinique  jiendant  environ  I  mois,  l’amélioration  a  étéinsigniliante. 

F.c  cas  a]i|iarli(‘nt  au  jjroupe  des  inflammations  du  sciatique  par  afrent 
''himique,  en  respèce  la  camphoquiuine.  La  profonde  alleinte  du  sciatique 
hdntrasle  ici  avec  l’absence  du  signe  de  Lasègm',  qui  persiste  longtemps 
rnèrne,  dans  les  sciatiques  légères  et  même  quelque  temps  après  la  dispari- 
tion  des  douli'urs  spontanées  et  la  guérison  abortive.  La  douleur  dans  I  1 
fftanœuvre  di’  Lasègue  dépend  moins  de  l’élongation  du  tronc  même  du 
iihrf,  (HIC  (je  |;i  tension  de  la  gaine  nervcmsi'.  pourvue  de  terminaisons 
^<‘nsitiv('s  ([ui  peuvimt  naître,  ou  de  ce  même  tronc,  ou  d’un  tronc  voisin, 
par  exemple  le  nerf  cutané  postérieur  de  la  cuisse.  .Vu  jioint  de  vue  anato- 
•niquo  h’s  rapports  de  l’innervation  de  la  gaine  ne  sont  pas  élucidés,  l.a 
‘lumière  hypothèse  expliquerait  la  présence  du  signe  de  Lasègue  dans  h’ 
'■as  de  seial  i({ue  intense,  alors  qu’il  y  a  dos  signes  d’interruption  complète 
'le  la  (amduetion,  le  nerf  cutané  postérieur  de  la  cuisse  étant  par  contre 
'f'taet.  Dans  noire  cas,  l’abscmce  du  signe  de  Lasègiu'  indi(|uerail  donc 
I  atteinte  simullaïu'e  du  nerf  cutané  jiosti’rieur  de  la  cuisse. 

Lin  cas  de  syndrome  migraino-tétanique  avec  symptômes  de  grande 
hystérie  (Serrice  neurol<>(ji<iue  de  riiûiiilol  Czi/ale,  à  l'anuirie,  Médecin 
en  chef  ;  !)>'  STrcnniNU,  prof,  rgr.),  par  MM.  M.  Woi.i’i'  et  \V.  Stkin. 


SOCifrrii  DH  NHUHOLOC.IH  DE  VARSOVIE 


M.  L...  ùfii'  <l(‘  ;il  lins,  (iiM’iliinniur,  nuilailc.  dejujis  4  ans.  Tout  d’abonl  crampes  dou¬ 
loureuses  des  membres  inférieurs,  ensuite  supérieurs  (avec  main  d’accoucheur),  crampes 
des  muscles  du  corps  et  du  cou  du  côté  droit,  crampes  de  la  langue.  La  présence  d’es- 
[irit  toujours  conservée.  Kn  mémo  temps  céphalée,  vomissements,  photophobie  —  obli¬ 
geant  le  malade  à  se  coucher.  Les  céphalées  précédent  les  accès  de  crampes.  Dans 
l’enfance  il  a  été  atteint  de  maladie  de  Ileine-Medin.  Elal  (ictiiel  :  les  organes  internes 
normaux.  Du  côté  des  nerfs  crâniens,  rien  à  signaler.  Membres  inférieurs  :  limitation 
des  mouvements  des  deux  côtés,  diminution  do  la  force  musculaire  surtout  il  droite. 
Les  jiieds  ressemblent  aux  iiieds  de  la  maladie  de  h’riedreich.  Le  tonus  musculaire 
diminué.  Les  réflexes  rotuliens  très  faibles.  Abolition  des  réflexes  plantaires.  Signe  de 
Trousseau  positif.  .\près  ipieliiues  minutes,  main  d’accoucheur,  ensuite  extension  to- 
ni([ue  du  membre  su])érienr  gauche.  Douleurs  vives.  Signe  d’IIrb  positif,  de  Trousseau 
aussi.  L’épreuve  de  riiyperimée  déclanche  ajirès  deux  minutes  l’accès  de  tétanie.  Lal- 
cium  dans  le  liipiide  céphalo-rachidien,  4,5  mg.  %  (hypocalcémie).  L’injection  sous- 
cnlanée  de  2  cm>  d’eau  distillée  déclanche  au  bout  de  deux  minutes  unaccèsde  tétanie 
typique.  .Meme  le  toucher  de  l’électrode,  simulant  l’excitation  faradique,  provoque  des 
elîets  de  la  contraction  musculaire.  Dans  le  cas  présenté,  les  auteurs  s’inclinent  vers  le 
diagnostic  de  syndrome  migraino-tétaniipie  décrit  par  Sterling. 

Dans  ce  cas,  la  jiossibiliLc  <1(3  rinl'lucruie  de  mécanisme  psychique  sur 
rappariti(m  de  phénonuuies  sumal.irpies  mérite  l’attention.  L’injection 
d’eau  distillée,  suggestivement  administrée,  déclanche  un  accès  de  tétariie 
de  nature  non  fonctionnelle  mais  organique. 


I .  Dystrophie  musculaire  avec  participation  des  mouvements  ocu¬ 
laires  externes.  II.  Syndrome  ressemblant  à  la  maladie  de 
Roussy-Lévy,  jiar  .M.  L.  E.  Brluman. 

I.  K.  11...,  garçon  de  S  ans,  marcha  bien  jusipi’à  4-5  ans,  imis  la  marche  enqiira  ; 
ne  marche  pas  depuis  une  année.  Ne,  lient  jias  se  tenir  debout,  s’assoit  sans  appin. 
Dans  les  extrémités  supérieures  et  inférieures  les  mouvements  des  segments  proximaux 
sont  un  peu  limités  et  sans  force.  Les  muscles  deltoïdes  et  pectoraux  sont  atrophiés.  Le 
thorax  élargi  et  aplati,  h'ace  myopathiifue.  Ophlalrnolofiic  exlcrne  ;  no  dirige  jias  du  tout 
les  yeux  en  haut,  à  gauche  faiblement,  à  droite  le  mouvement  est  minime,  en  bas 
normal.  .Strabisme  divergent  gauche.  Convergence  :  O.  D;  limitée  O.  Cr. 

II.  M.  H....  lille  de  22  ans,  deimis  .'1  ans  troubles  de  la  marche  au  pied  gauche,  an  début 
douleurs  sous-patellaires,  après  sentiment  de  défaillance. Dc/or/nolion  conscm'/o.'c  des 
2  pieds  qui  sont  courts,  très  voûtés,  lesorteils  en  flexion  dorsale  des  premières  phalanges, 
flexion  plantidre  des  deuxièmes, le  grand  orteil  en  position  de  h'riodreich.  La  meme  dé¬ 
formation  ehe/.  ses  deux  somrs  et  son  père.  Ne  peut  lever  le  pied  gauche,  fait  an  lieu 
de  cela  l’adduction  et  la  supination  ;  extension  des  orteils  limitée.  A  droite,  extension 
du  pied  un  [leu  limitée  à  cause  de  lu  déformation  des  os;  les  autres  mouvements  posilifs. 
Lesrry/rires  pulelUüre.s  el  des  tendons  d'Achille  ahnlis,  demdme  que  lesréftexes  desniembres 
supérieurs.  Héflexe  plantaire  droit  jiositif,  gauche  absent,  ((uehpiefois  tendance  au 
HabinsUi.  La  malade  doit  se  luUer  pour  uriner  mais  n’a  jamais  iierdu  les  urines.  Le’ 
syndrome  observé  chez  cette  malade  se  rapproche  de  la  maladie  de  Houssy-Lévy. 

Syndrome  du  pli  courbe  gauche,  jiar  (L  Bycho’wski  et  W.  .Taki- 
MO'Wicz  (Cliiiûjue  neuroloçjujue  de  l’ ü ninersilé  de  Varsovie.  Direrleur  ■ 
P''  K.  Orzkchowski). 

.Malade,  âgé  de  43  ans,  souffrant  (h-pnis  3  ans  d’a(3cès  de  courte  durée  (jui  consis- 
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taient  en  obnubilation,  céphalée  et  vertige.  Au  début  de  janvier  1935,  après  un  accès 
plus  fort,  sont  apparus  des  troubles  visuels  ;  le  malade  ne  pouvait  plus  lire  et  ne  voyait 
plus  dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel.  Etat  actuel:  hyperémie  des  deux  papilles 
optiques  dans  les  limites  normales,  hémianopsie  droite  avec  atteinte  de  la  vision  cen¬ 
trale,  pupille  droite  un  peu  plus  large  ([ue  la  gauche.  A  part  cela,  l’état  somatique  et  les 
épreuves  de  laboratoire  no  révèlent  rien  de  pathologique. 

l’examen  des  fonctions  cérébrales  supérieures  on  constate  :  un  léger  degré  il'agno- 
sie  opti(îue,  notamment  troubles  de  la  compréhension  synthétique  des  images,  de  la 
distinction  et  de  la  dénomination  des  couleurs.  On  trouve  des  troubles  prononcés  du 
sens  géométrique  et  de  l’apraxie  constructive  de  Kleist,  de  même  troubles  de  la  fonc¬ 
tion  dite  «  ordinative  »  de  Lange.  On  constate  de  l’alexie  littérale  et  verbale  de  l'agra- 
Phie,  de  même  qu’un  certain  degré  d’acalculie.  Le  symptôme  de  l'agnosie  des  doigts  de 
Gerstmann  se  montre  aussi  très  prononcé. 

Tous  ces  symptômes  nous  font  conclure  à  une  localisation  dans  le  pli 
courbe.  Le  foyer  même  pourrait  être  d’origine  vasculaire,  d’autant  jilus 
que  tous  les  symptômes  ont  tendance  à  s’améliorer  ;  mais  sans  l’encépha¬ 
lographie  il  nous  est  impossible  d’exclure  une  tumeur  cérébrale  (légère 
hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  :  250  au  (^daude\ 


Affection  disséminée  du  système  nerveux  avec  athétose  et  trou¬ 
bles  psychiques,  par  MiM.  E.  Herman  et  Birf.nbai  m  A.  {Service  du 
Hr  E.  Herman,  à  l’Imidlal  Cztisle,  ^'arsovie). 

Femme  de  50  ans  dont  la  maladie  a  débuté  il  y  a  4  mois;  est  entrée  dans  le  service  le 
28  décembre  1934  à  cause  des  douleurs  de  la  jiartie  lombaire  île  la  colonne  vertébrale 
8vec  faiblesse  des  membres  inférieurs. 

A  l’eximen  objectif,  la  papille  droite  dilatée,  la  gauche  un  peu  déformée,  réaction 
à  la  lumière  paresseuse. 

Le  fond  de  l’ieil  :  décoloration  de  deux  papilles.  Strabisme  convergent  de  l’ieil  droit. 
Nystagmus  à  gauche. 

L’extrémité  gauche  suiiérieiire  affaiblie  dans  les  doigts  ~  -  mouvements  athétosiques. 
Farésie  des  membres  inférieurs  avec  ataxie  et  abolition  de  la  sensibilité  profonde 
ainsi  qu’avec  troubles  de  la  sensibilité  su]ierliciclle  des  parties  distales.  .Abolition  des 
l'ètlexes  abilomiuaux  inférieurs.  Réflexes  rotuliens  vifs,  du  tendon  d’.Achille  exagérés. 
FabinsUi,  Hossoliuo,  Opfieuheim,  .Marie-Foix.  Le  liquide  céphalo-rachidien  normal, 
Q'icckensledt  iiégalif.  Réaelion  de  Wassermann,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
ainsi  que  ilans  le  sang,  négative.  Excitation  jisychique  avec  hallucinations  et  idées 
ilèlirantes. 

Ees  auteurs  (liagnosliquent  l’inflammalion  di.sséminée  du  système  ncr- 
■veux  et  sidiligiient  dans  ce  cas  les  mouvements  athétosiques  avec  des  trou¬ 
bles  psychi([ues'(iui  sont  en  général  très  rares  dans  l'encéphalomyélite  épi- 
•Ibniique  disséminée. 

cas  de  gigantisme  eunuchoïdal  acromégalisé,  compliqué  par 
des  symptômes  d’une  cachexie  hypophysaire  de  Simmonds, 

par  MM.  W.  Sterling  et  M'a®  I.  Kipman  [du  Service  des  ?naladies  ner¬ 
veuses  à  l’Iiôpilal  Czysle.  Méd.  Chef.  :  W.  Sterling,  prof,  agrégé), 
d  s’agit  d’une  lillette  de  13  ans,  se  distinguant  jusqu'à  sa  12'  année  ])ar  une  obésité 
très  prononcée.  Ses  fiarents  sont  de  haute  stature.  Hérédité  tuberculeuse.  Affection 
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siHH’ifiijUf  ilii  [iDiimim  Un)it,  iiccoiiipaf'iiép  d'étals  sulil'ébriles.  l’remièrf  rnenslnialioa 
à  ràfîc  de  l’J  ans,  la  suivante  et  dernii'-re,  il  y  a  (i  semaines.  A  partir  de  ce  moment, 
al'faitilissemenl  et  amaisrrisscmetit  rapide  et  ()ri>>rressil  (perte  de  ‘24  kg.). 

A  l'examen  i)l>,jectif  :  taille  lt'i«  cm.,  hauteur  supérieure  82  cm.,  inférieure  8(;  cm.  ; 
écart  des  bras  17d  cm.  ;  cachexie  générale  extrême  ;  le  nez  élargi,  dans  la  partie  eeutrale 
le  menton  saillant,  carré;  les  arcs  des  sourcils  mis  en  relief;  mains  présentant  raspe(d,  ; 
aeromégaloïde  ;  extrémités  supérieures  et  inférieures  très  longues  ;  tension  artérielle 
ll:)/7â;  légère  cyphoscoliose  cervicale  de  la  colonne  vertébrale;  du  côté  des  nerfs 
crâniens  et  des  extrémités  supérieures  et  inférieures,  rien  d'anormal  ;  mentalement 
peu  dévelopjiée  ;  la  radiographie  montre  la  selle  tui'cicfue  peu  élargie,  mais  au  fond 
l  ompact  et  approfondi;  soudures  épiphysaircs  au  niveau  des  articulations  carpo-méta- 
carpiennes  incomplètes  ;  aplasie  de  l'utérus  et  des  o\  aires. 

lin  disciiLant  le  diagnoslie  dilTéreiil iel  du  cas  analy.sé,  et  en  éliminant  les 
suppositinns  d’une  tumeur  maligne,  de  la  maladie  d'.Vddison  et  de  la  liiin- 
dystrophie,  les  auteurs  se  basent  sur  les  troubles  Fondamentaux  delà  crois¬ 
sance,  du  métabolisme  des  graisses  ainsi  fjue  sur  l’aplasie  des  glandes  géni¬ 
tales.  La  eaeh(k\i(‘  extrême  et  [irogressive  accompagnée  de  l’aplasie  <les 
glandes  génitales  correspond  au  tableau  elini(|uede  la  (///.s/rop/ne  maranio- 
<lénil(ile  resp.  de  la  carlii’.rie  liiii)oi)li!isniri’  de  S'iniiniinds.  Il  l'st  Fort  probable 
([u’on  a  alïaire  à  la  transFormation  du  syndnjine  eunuehoi'dal  précé¬ 
dant  l’obésité,  proportions  eumudioidales,  soudure  incomplète  des  Fentes 
articulaires,  en  la  eaeliexie  de  Simrnonds,  sous  l'inFluenef'  d’un  processus 
inorbidi;  de  nature  probablement  tuberculeuse.  Or,  la  destruction  constitu¬ 
tionnelle  de  rhy])ophyse  pcnit  aecroitre  la  eroissanee  (cxagén-e  sous  Forme 
d’un  gigantisme  eunueho'idal,  (jui  s’aeromégalise  impereeiitiblement  à 
la  jiériode  de  eroissanee.  La  eaelie.xie  de  Simrnonds,  évoluant  au  cours 
de  la  malailie,  peut  trouver  son  explication  dans  la  compression  de  la 
jiartie  jiostérieure  de  l’hypophyse  par  la  [lartie  antérieure  hypertroiihiée, 
soit  par  la  destruction  des  cellules  de  la  [iarli(‘  antérieure. 


Sclérose  latérale  amyotrophique  chez  une  malade  présentant  des 
séquelles  postencéphaliques,  par  .M'"'’  Bai,-Piii;ssak  (L'/iniV/ne  neum- 
loijiqite  du  l*"^  Or7,i:ciiowski.) 

K.  .\...,  âgée  lie  ‘27  mis,  avait  eu  eu  I!l2:)  l’eiicéiilialile  é|)iilémi([ue  sous  forme  létliar- 
!.'ii[ue,  i(ui  rétroeéila  après  2  semaines  sans  laisser  île  séi|Uelles  au  ilire  île  la  malaile.  hllo 
se  porta  bien  jusqu'en  lll.'i2.  A  ce  moment,  elle  vit  se  iléveliqiper  une  jiarésie  île  la 
main  et  ensuite  île  ravaul-liras  gauche  avec  conti’acture  îles  fléchisseurs  îles  iloigls  et 
amyolropliie.  .Après  un  an  et  ilemi  les  mêmes  troubles  aiipaViirenl  ilans  le  membro 
'Upérieur  ilroit  et  furent  suivis  île  près  il’ime  parésieamyotrophiqueilerextrémité  infé¬ 
rieure  gauche,  (i  mois  après  le  ilébul  îles  synqilomes  spinaux  survint  la  première  criie 
ociilogyre  se  répélani  ilès  lors  assez  souvent  (même  plusieurs  fois  par  jour).  .A  l’exa¬ 
men  ;  oligonhuhe,  secousses  myocloniques  ilans  l’orbiculaire  palpébral  gauche  et  ilaiis 
le  nientonnier,  tremblemeril  de  la  langue,  parole  un  [leii  monotone.  .Membres  supé¬ 
rieurs  ;  amplitude  des  mouvements  du  bras  et  de  l’avant-bras  normale,  l’extension  ilu 
poignet  ainsi  que  les  monvements  des  doigts  sauf  la  flexion,  abolis  à  gauche,  limités  à 
droile,  main  en  grilTe  plus  nette  à  gauche  qu'à  droite,  ha  force  segmentaire  |iartout 
diminuée,  à  gauche  plus  qu’à  droile.  Atrophie  du  muscle  surtout  du  deltoïde,  du  tri¬ 
ceps  brachial,  du  long  supinateur,  du  groupe  dorsal,  de  l'avant-bras  gauche,  de  l’émi¬ 
nence  thénar  et  hvfiolhéuar  des  deux  ciVtés  et  du  premier  inlerosseu.x  dorsal.  Contrac- 
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tions  fasciculaires  tlans  ilivers  muscles,  fibrillations  clans  les  interossenx  dorsaux.  Les 
muscles  de  l’éminence  tliénar  des  deux  côtés  ainsi  que  ceux  de  l’éminence  hypothénar 
Kiiuche  etquc  l’extenseur  commun  des  doigts  gauche  présentent  la  R.  D.,  tandis  que  l’exci¬ 
tabilité  électrique  d’autres  muscles  atteints  est  diminuée.  Réflexes  tricipitaux  et  ]ié- 
riostaux  jilus  vifs  à  droite  qu’à  gauche,  réflexes  abdominaux  à  droite  plus  faibles. 
Membres  inférieurs  :  jiarésie  du  membre  gauche  avec  amyotrophie  et  contractions  fas- 
ciculaires  surtout  dans  le  quadriceps  crural  et  dans  les  jumeaux.  Réflexes  rotulicns 
vifs  (dr.  >  g.)  ;  achilléens  :  faible  à  gauche,  e.xagéré  à  droite.  Ebauche  de  signe  de  Ba- 
hinski  des  deux  côtés,  signe  de  Rossolimo  très  net  à  droite.  Liquide  céphalo-rachidien 
normal.  Réaction  de  B.-W.  dans  le  sang  négative.  Viscères  normaux.  Température 
souvent  subfébrile,  pouls  84-120;  de  temps  à  autre,  crises  oculogyres  durant  môme  une 
demi-journée,  l’endant  le  traitement  par  les  injections  intraveineuses  d’iodure  de 
sodium  à  10  %  (méthode  d’Economo)  et  par  la  diathermie  appliquée  sur  les  meinbri'S, 
on  a  vu  apparaître  une  amélioration  indéniable  de  la  force  musculaire  portant  même 
sur  les  muscles  les  plus  atteints  (sauf  les  extenseurs  du  poignet  gauche). 

La  phase  aigui'  de  l’encéphalite  épidémique,  précédant  de  9  ans  les 
t  roubles  ultérieurs,  le  rapport  chronologique  étroit  entre  l’apparition  des 
erises  oculogyres  et  du  syndrome  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  évo¬ 
luant  avec  température  subfébrile  et  tachycardie,  enfin  l’effet  thérapeu¬ 
tique,  permettent  de  faire  dépendre  le  syndrome  de  sclérose  latérale  amyo- 
1  Topique,  ainsi  (|ue  les  séquelles  de  l’encéphalite  épidémique,  du  même  agent 
étiologique. 
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Un  cas  d’une  tumeur  extra-  et  intramédullaire,  par  MM.  .Sterling 
et  PiNczEWHKi.  [Du  service  des  maladies  nerveuses  à  l’hôfjilal  Czysle  à 
Varsovie,  (’.hef  du  service  ;  l.E  W.  Sterling). 

P.  I’...,  48  ans.  Depuis  2  ans,  fourmillements  et  engourdissement  dans  les  membri  s 
'Rférieurs  montant  jusqu’à  la  région  sacrée.  Ensuite  troubles  de  la  miction  ;  d’abord 
Intention  des  urines  et  ensuite  incontinence.  Objectivement,  pas  de  changements  dans 
Ps  organes  internes,  du  côté  des  nerfs  crâniens  et  des  membres  supérieurs. 

^'ix  extrémités  inférieures  on  constate  :  hypotonie  musculaire,  abolition  des  per¬ 
ceptions  cinesthésiques  aux  doigts  et  du  sens  de  vibration  de  Dxii  en  bas,  ataxie 
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Réflexes  abdominaux  droits,  ü.  frauclie  siiiiérieiir  très  faible,  gauclie  inférieur  et  m. 
0;réflexes  pupillaires  et  achilléens  très  faibles,  Babiriskiambilatéral, parfois.  Lamarche, 
ataxicpie,  très  maripiée. 

Le  lipiodol  injecté  par  voie  sous-occipitale  s’arrêta  20  minutes  après  l’injection  sous 
forme  d’un  grand  globule  au  niveau  tle  Uiii-Div  ;  à  cùté  du  grand  globule  on 
trouva  un  bandeau  ([ui  descendit  juscju’à  Uvir.  Deux  jours  après  l’injection  presi(ue 
tout  le  lipiodol  se  trouva  au  niveau  de  I)v. 

La  laminectomie  à  hauteur  de  D1-D7  exécutée  le  2  mars  1035  (D'  Goldstein)  a 
permis  de  constater  une  tumeur,  qui  n’avait  aucune  relation  avec  les  méninges  et  les 
racines,  qui  formait  un  nid  dans  la  moelle. 

Après  l’ablation  de  la  tumeur  (de  longueur  7  cm.  3  et  largeur  2,  .ü  cm.),  la  moelle  pré¬ 
senta  deux  minces  bandeaux  reliés  par  la  surface  antérieure. 

dette  tumeur,  dont  la  nature  histologique  n’est  pas  encore  identifiée, 
doit  être  considérée  par  son  roinporteinenl  envers  les  enveloppes  méd.  et  les 
racines  comme  intramédullaire,  mais  par  sa  tendance  de  croître  au  delà  de 
la  substance  et  des  limites  de  la  moelle  —(uimnie  néoplasme  extramédullaire. 

D’ailleurs  cette  tumeur  mérite  raltention  ])ar  la  dispruportiou  entre  sa 
grande  dimension  et  ses  faibles  manifestations  cliniques.  Ces  dernières 
ont  permis  de  diagnostiquer  chez  le  malade  le  syndrome  de  la  colonne 
postérieure  de  la  moelle,  pathognomonique  pour  le  tabes  et  l’anémie  per¬ 
nicieuse. 


Syndrome  parkinsonien  observé  dans  la  tumeur  du  noyau  lenticu¬ 
laire  et  du  noyau  caudé  gauches,  précédée  d'hémorragie  sous- 
arachnoïdienne  par  .\1.  E.  lliiRMAN. 

l'illctlc  (le  13  ans,  entre  pour  la  piannière  fois  an  service  le  14  janvier  11133  ;  2  jours 
avant  son  entrée,  céphalée  atroce,  snhits  vomissements,  iierte  de  connaissance,  (lèvre. 

A  l’examen  objectif  :  symptômes  méningés,  paralysiedu  VD’  nerf  gauche,  parésie  du 
VIL'  nerf  gauche.  Liquide  céphalo-rachidien  hémorragique  avec  ]déocytüse  réactive. 
Le  ô  mars  1933,  la  malade  ((uitte  l’Iiôpilal  guériic  Le  20  aofd  1934,  la  malade  revient 
dans  le  service.  Rendant  la  première  moitié  de  l’année  elle  se  sentit  bien,  les  maux  de 
tète  avaient  été  très  rares.  Dernièrement,  céphalée  violente,  vomissements.  A  l'exa¬ 
men  :  douleur  à  la  percussion  de  la  partie  occipitale  du  crône,  légers  symptômes  ménin¬ 
gés.  l’tose  de  la  paujiière  gauche,  l’arésiedii  type  central  des  A  ID'  et  XID'  nerfs  droits. 
Marche  cérébelleuse.  Réflexes  abdominaux  abolis,  réflexes  patellaires  et  du  tendon 
d’Achille  du  côté  droit  plus  vifs.  Rossolimodroit.Schrijver  bilatéral.  Par  la  suite  il  se 
dévehqipa  un  syndrome  parkinsonien  typiijiie  avec  tremblement,  anémie,  hyperto¬ 
nie  musculaire,  rétro-,  latéro-  et  propulsion.  Troubles  [)sychi((ues.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  normal.  Le  21  novend)re  1934,  sid)ite  perte  de  connaissance,  convulsions 
toni([ues  et  position  de  Sherington.  Le  mèrm^  jour  la  malade  succomba.  A  l'autopsie, 
tumeur  du  noyau  lenticulaire  et  caudé  gauches  fmélanoblastome),  récente  hémorragie 
dans  la  partie  inférieure  de  la  tumeur,  une  fissure  p()sthémorragi((uc  dans  le  lobe  fron-  ■ 
tal,  dans  la  partie  basale  de  la  tumeur,  foyers  des  anciennes  hémorragies.  1  lydrocéi)halie. 

Une  forme  singulière  de  lésions  nucléaires  dans  les  cellules  d'Alz¬ 
heimer,  par  O.  Opalski  {Clitiùiiie  rieurologùiiic  de  l’Universilê  de.  Var¬ 
sovie.  Directeur  :  P'’  K.  Orzlc.how.ski). 

Dans  deux  cas  de  coqueluche  avec  broncho-pueumonie  et  de  fièvre 
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typhoïde  avec  diphtérie,  l’auteur  a  trouvé  des  îlots,  surtout  dans  l’écorce 
et  le  striatum,  avec  des  cellules  d’Alzheimer  à  type  dit  de  «  noyaux  nus» 
(gros  noyaux  sans  chromatine  et  sans  protoplasma  visible'.  Dans  certains 
de  ces  noyaux,  l’auteur  a  découvert  des  lésions  singulières  de  pseudo¬ 
nucléoles,  jusqu’à  présent  inconnues,  consistant  en  un  gonflement  allant 
quelquefois  jusqu’à  occuper  la  moitié  de  la  coupe  du  noyau.  Ces  formations 
ont  un  aspect  vitreux  et  sont  métachromatiques  dans  les  préparations  co¬ 
lorées  par  la  méthode  de  Nissl.  Leur  chromophilie  est  en  raison  inverse  de 
leur  taille.  Le  plus  souvent  on  en  trouve  dans  un  noyau,  parfois  jus¬ 
qu’à  3.  A  part  la  méthode  de  Nissl  et  à  un  faible  degré  celle  de  Heidenhain, 
aucune  autre  coloration  ne  les  met  en  évidence.  Ces  lésions  se  différencient 
par  leur  forme  régulièrement  ronde  ou  ovale  et  l’absence  de  vacuoles  des 
lésions  nucléolaires  dont  parle  Pollack. 

L’auteur  tire  deux  conclusions  quant  à  la  genèse  des  cellules  d’Alzhei¬ 
mer  ;  lo  au  point  de  vue  morphologique  :  les  formes  intermédiaires  indi¬ 
quent  que  ce  type  de  névroglie  d’.Alzheimer  provient  des  cellules  de 
macroglie  progressive,  ce  qui  confirme  l’opinion  de  Kürnyey.  2»  Au  point 
de  vue  étiologique  :  les  cellules  d’Alzheimer  (noyaux  nus)  peuvent  appa¬ 
raître  non  seulement  dans  la  pseudo-sclérose  et  la  maladie  de  Wilson 
ainsi  que  dans  les  cirrhoseshépatiques,  mais  encore  dépendre  delà  présence 
de  toxines  d’origine  bactérienne,  surtout  chez  les  enfants,  sur  quoi  Scherer 
avait  déjà  attiré  l’attention. 


Un  cas  de  rétinoblastome  avec  envahissement  diffus  des  méninges, 

par  Z.  W.  Kuligowski  [Clinique  nciirolnqique  dit  pr  ürzechow.ski). 

Il  s’agil  (rime  fillette  (Je  9  ans  à  ((ni,  dans  un  (i(^lai  de  8  ans,  on  a  extirpi.'  lesdeuxglobes 
oculaires  à  cause  de  néoplasmes.  Un  an  après  la  dernière  opération,  on  observe  le  déve¬ 
loppement  de  sig:nes  méningés  (signes  de  Kernig,  de  BrndzinsUi,  raideur  de  la  nuque). 
Kn  mémo  temps  on  constate  une  aliolition  des  réflexes  rotuliens,  une  diminution  des 
réflexes  acliillcens.  l’.-L.;  100  cellules  jiar  mmc.,  hyperalbuminose,  hypergloindinuse, 
réaction  du  benjoin  colloïdal  positive,  celle  de  l’or  colloïdal  (Lange)  positive,  l’armi  les 
nombreux  éléments  cellulaires  se  trouvent  au  (tremier  plan  des  cellules  plus  grandes  que 
les  grands  lymphocytes  (cellules  géantes),  donc  probablement  des  cellules  d’origine 
néoplashpie  ;  la  (ilupart  des  noyaux  sont  dans  un  état  de  désintégration.  La  malade 
n  re(;u  quelques  séries  de  rayons  X.  En  cours  d’observation,  les  symptiïmes  de  la  ma- 
ndie  s’accentuent  :  la  cachexie  s’aggrave,  dysphagie,  surdité  bilatérale,  dyspnée,  ré- 
l'Pntion  d'urine,  zona.  La  malade  succombe  a  une  septicémie,  liée  à  de  profondes  es- 
Cîirres. 

■  A  l’examen  macroscopi((ue  on  constate  une  infiltration  diffuse,  des  méninges  par 
endroits  noduleuses,  se  propageant  sur  la  surface  des  hémisphères  cérébraux etie  plexus 
choroïde.  Au  microscope,  les  cellules  infiltrant  les  méninges  sontcomposéesd’unnoyau 
irrégulier,  ovoïde  nu  arrondi,  muni  de  1-2  (5)  nucléoles,  encerclé  par  un  proloplasma 
élisez  mince,  souvent  presque  invisible.  Les  noyaux  sont  très  irréguliers,  assez  riches 
on  chromatine.  Le  stroma  de  la  région  centrale  des  infiltrations  est  assez  compact  ; 
('  'a  périphérie  on  trouve  des  formations  en  pseudo-rosettes.  On  y  rencontre  aussi  des 
infiltrations  périvasculaires.  Le  tissu  conjonctif  est  peu  abondant.  Les  méthodes  d’im- 
l'i'égnation  argentique  ne  révèlent  ni  corps  protoplasmiques  ni  expansions  des  cel- 
nles  néoplasi((ues.  Çà  et  là  des  libres  névrogliques.  Altérations  secondaires  du  tissu 
ii'oplasique  assez,  abondantes.  L’auteur  diagnosticiuc  un  rétinoblastome  correspondant 


404 


socjËTi':  DJ-:  NE  U  no  1.0  eu:  de  vausovie 


:'i  un  neurospont,uün)e  du  syslAnu!  central.  La  tumeur  du  fflobe  oculaire  extirpée  à  l’àge 
de  ü  mois  était  un  neuro-é[)itliéliümc  vrai  avec  nombreuses  cavités tidiulaires.  Celle  de 
l’autre  globe  est  identique  aux  masses  néoiilasiques  des  méninges,  sauf  (pie  les  forma- 
lions  en  pseudo-rosettes  sont  beaucoup  plus  développées. 

l.’auLeur  souligne  la  (lillerence  de  structure  des  deux  néoplasmes  des 
globes  oculaires.  La  possibilité  d’une  métastase  d’un  neuro-épithéliome 
après  6  ans,  sous  une  autre  forme,  notamment  celle  d’un  rétinoblastome, 
semble  peu.  vraisemblable. 

Sur  un  cas  de  cysticercose  cérébrale,  accompagné  d’anisognosie 
de  cécité,  [lar  M"’®  Uamna  .Joz  {Du  service  des  Maladies  nerveuses 
d  riiôijilal  (izjisle  à  yarsoaie.  Chef  du  service  :  D'  W.  Sterling,  agrégé). 
Il  s’agit  d’un  cas  (jui  s’est  manifesté  par  la  stase  pajiillaire  et  par  la  cé¬ 
cité  dont  le  malade  ne  se  rendait  pas  compte  et  ([ui  a  présenté,  à  l'aulopsit;, 
le  tableau  de  la  cysticercose. 

Il  y  a  une  divergence  rernarrjiiable  entre  la  fréquence  relative  de  la 
cysticercose  cérébrale  et  la  rareté  de  son  diagnostic  clinique.  Ce  fait  tient 
à  l’amplitude  énorme  des  manifestations  cliniques  et  à  la  variabilité  des 
symiiti'irncs  d(i  la  cysticercose  cérébrale,  pouvant  aller  des  petits  signes 
(juasi  hystéri(jues  jusqu’au  tableau  d’une  tumeur  grave.  Dans  le  cas  pré¬ 
senté,  le  diagnostic  était  dillicile  à  poser,  quoique  la  profession  du  malade, 
qui  était  jardinier,  ait  dû  faire  soupçonner  la  cysticercose. 

(Juant  à  l’anosognosie,  ni  les  signes  cliniques  ni  l’autopsie  n’out  plus 
permis  de  localiser  son  siège,  topographique.  Il  est  aussi  intéressant  à  noter 
([ue  ce  symplôme  peut  ne  pas  faire  partie  d’un  aflaiblisscmcnt  mental 
général,  mais  se  présenter  isolé,  sans  autres  troubles  psychiipies. 
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Paralysie  spinale  spastique  familiale,  [lar  I.  Kipman  (I>u  service 
des  maladies  nerveuses  à  l'hùpilal  Czijsle.  .Médecin  chef  :  W.  Sterling» 
Prof,  agrégé). 
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Il  s’affit  d’un  de  7  ans,  né  à  terme,  accouchement  normal.  Le  petit  a  été  re- 

tarrlé  dans  la  marche  et  dans  le  lan<;afje  et  il  parle  toujours  d’une  façon  «  enfantine  ». 
Il  aeu,  il  y  a  3  ans,  la  parotidite  épidéiniiiue.  11  y  a  moins  d’un  au,  sa  marcheest<levemie 
mauvaise  ;  il  posait  les  pieds  avec  raideur,  comme  s’il  marchaitsur  la  pointe  des  pieds. 
Dejiuis  lors,  on  constata  aussi  des  troubles  des  sphincters.  Ses  parents  ne  sont  pas  con¬ 
sanguins,  ils  sont  bien  portants,  de  même  ([ue  ses  grands-parents  et  sa  famille  éloignée. 
Ses  sreurs  :  la  ])lus  jeune,  de  5  ans,  — bien  portante  ;  la  su'ur  aînée,  âgée  de  10  ans,  souffre 
de  la  même  maladie  que  son  frère  ((ui  adébnté  immédiatement  après  la  parotidite  épi- 
démi((ue  (elle  en  souffrait  en  même  temps  que  son  frère),  par  un  accès  comitial.  Au 
bout  de  3  jours  ai)parureut  la  raideur  des  jambes  et  la  dillicultédcla marche,  ünacons- 
taté  chez,  le  gari,:on,  ainsi  que  chez  la  lillette  (qu’on  a  eu  aussi  l’occasion  d’examiner) 
les  symptômes  de  la  paraparé.sie  spastique  des  extrémités  inférieures,  des  troubles  du 
langage,  (jui  se  caractérisent  par  un  bégaiement  très  prononcé,  ainsi  que  les  troubles 
mentaux  du  type  du  débilisme  à  |)eino  marqué. 

Vu  les  symptômes  spasticpies  se  manifestant  uniquement  dans  les  extré- 
niités  inférieures  (les  extrémités  supérieures  restant  intactes),  la  prépondé¬ 
rance  de  la  raideur  sur  la  paralysie,  l’absence  des  troubles  de  la  sensibilité 
et  les  troubles  à  peine  marqués  des  sphincters,  vu  l’évolution  très  lente 
des  symptômes  cliniques  et  l’hérédité  très  distincte,  l’auteur  incline  vers 
le  diagnostic  de  la  paralysie  spinale  spastique  d’Erb,  dont  le  caractère 
héréditaires  a  été  étudié  par  Strumpell. 


Paralysie  progressive  avec  symptômes  extrapyramidaux,  par 

MM.  H.  DmcszER  et  W.  Rtein  [Du  Service  neurologique  de  riiûpilal 

Czijste  à  Varsovie.  Médecin  chef  :  Dr  Sterlin(;,  prof,  agrégé). 

I’.  lî...,  30  mis,  est  midiidc  dcimis  i  nus.  Toujours  éiu'i-gique  il  devenaitdoplusen plus 
aimlbiquc  (d  nccusnit.  une  perle  de  In  mémoire.  Sa  parole  est  devenue  impropre, dysar- 
t-hriiiue.  Durant  les  derniers  li  mois  ou  le  voyait  moins  vif  que  d’habitude,  assis  sur  une 
chaise  dans  une  immobilité  qui  durait  de  longues  heures.  Il  rompit  tout  contact  avec 
son  entourage  et  lançait  des  regards  inexpressifs.  Un  beau  jour  il  fut  pris  d’bémiparésie 
éroile.  .\  l’examen  on  trouve  un  malade  obnubilé.  La  face  est  ligée,  inexpressive,  «hui- 
t'e  ».  Pupilles  égales,  rondes,  réagissant  à  la  lumière.  Mouvements  île  défense  des  mem- 
tres  très  ralentis  avec  tendance  à  la  catalepsie.  Du  note  une  in((uiélude  motrice  : 
t^remblements  réguliers  des  lèvres  et  des  bras.  Contractions  myocloniques  du  membre 
S'ipérieur  droit.  Les  mains  et  les  jiiedsprésentent  nnlremblement  dutypeparldnsonieii. 
iJe  temps  en  temps  on  voit  des  secousses  intéressant  la  totalité  du  corps.  Héflexes  tendi¬ 
neux  périoslaux  et  cutanés  modérés.  Signe  des  antagonistes  (Westphal)  au.x  membres 
inférieurs.  Réaction  de  llordet-Wassermann  fortement  positive.  Ponction  lombaire  : 
4d  lymphoc.yles,  5  neutrophiles.  Nonne-Appell  h,  albumine  0,4K  %,  sucre  0,7(1  %, 
H.-W.  -l  I  I  1  .-.Malariatherapie.  Le  malade  succomba  lors  du  premier  accès. 

Ee  cas  appartient  à  la  forme  paralysie  progressive  qui  a  été  isolée  par 
Wichert  sous  le  nom  de  «  paralysie  progressive  parkinsoniforme  ».  La  plu¬ 
part  des  paralytiques  généraux  présentent  une  atteinte  des  noyaux  basaux, 
•nais,  d’après  Spielrnayer,  le  tableau  clinique  de  parkinsonisme  n’apparaît 
que  lorsque  le  processus  morbide  prend  l’allure  des  lésions  dégénératives 
profondes.  Etant  donné  le  comportement  de  la  vie  alTective  de  notre  ma¬ 
lade  :  rigidité  psychique,  indolence,  etc.,  on  croirait  volontiers  que  les 
lésions  extrapyramidales  ne  sont  pas  récentes,  mais  qu’elles  datent  de 
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longtemps.  L’examen  liistologiquc  confirme  entièrement  les  données  cli¬ 
niques. 

Chorée  aiguë  et  hyperglobulie  chez  une  malade  de  60  ans,  par  MM.  K. 

IIehman  et  A.  Potok  {Seruire  de  neurologie  de  l’Iiôpilal  de  Czysle  à 
Varsovie.  Chef  de  service  :  E.  Herman). 

('.liez  une  niiilaile  de  00  ans,  l’aiTectlun  débute  lirusqnenient  0  semaines  avant  son  ad¬ 
mission  dans  le  service.  Sa  lang:ue  et  ses  gencives  prirent  une  coloration  rouge  ;  en  même 
temps  sont  apparues  des  douleurs  et  paresthésies  des  parties  latérales  delà  langue.  Des 
nausées  pendant  les  crises  ;  les  attouchements  font  augmenter  les  douleurs,  l’ingestion 
lies  liquides  les  atténue.  La  fin  de  l’accès  est  marquée  jiar  une  abondante  sialorrbée. 
Après  H  à  10  jours  apparaissent  des  mouvements  involontaires  de  la  langue,  troubles 
de  la  iiarole,  et  dans  la  suite  des  mouvements  involontaires  de  toutes  les  extrémités. 
A  l’e.xamen  on  constate  :  une  intense  coloration  rouge-cyanotique  des  téguments, 
surtout  niariiiiée  au  niveau  de  la  face.  Accentuation  du  ü”  bruit  aortique.  Tension 
'.iOO/lOO,  pouls  00.  Le  foie  dur  déborde  de  ‘i  travers  do  doigt  le  rebord  des  fausses 
côtes.  La  rate  augmentée,  palpable.  Mouvements  clioréiques  généralisés.  Agitation 
|isycbir(ue,  jileurer  facile.  Kxamen  du  sang  :  globules  rouges  7000000.  Hémoglobine 
Ibo  %  ;  index  0,00  ;  globules  blancs  I020Ü.  b'omule  leucocytaire  normale.  Wassermann 
négatif.  Di'ande  amélioration  jiendant  le  second  jour  dans  le  service,  les  crises  doulou¬ 
reuses  et  les  mouvements  cboréirpies  ont  presriue  disparu. 

l'in  résumé,  il  s’agit  rrune  femme  atteinte  de  iiolyglobulie  répondant  au  type  de  la 
maladie  de  X'aijuez,  cbe/.  laquelle  appai'aissent  des  crises  de  douleurs  causalgiques  île 
la  langue  et  par  la  suite  une  chorée  généralisée. 

Amyotrophies  progressives  d’origine  névritique  chez  le  frère  et 
la  sœur,  par  MM®  L.  Fisziiaiit  [Clinique  neurologique  du  P'’  Orzk- 

CHOW.SKl). 

Chez  la  sii'ur  .1.  T...,  H  ans,  et  le  frère  H.  T...,  bans,  la  maladie  a  commencé  à  H-4  ans 
|iar  une  déformation  des  pieds  avec  une  iiarésie  des  membres  inférieurs  assez  rapide¬ 
ment  progressive,  (liiez  la  lille  se  développe  en  iilus  un  alTaililissement  de  la  main  et  des 
doigts.  Ces  enfants  ont  des  ascendants  sains,  vivant  longtemps,  et  sont  les  derniers-nés 
d’une  nombreuse  famille. 

A  l’examen  objectif  on  constatechoz  les  dcu.x:  jiarésie  distale  des  membres  inférieurs 
avec  amyotrophie  des  jambes,  amaigrissement  de,  la  partie  intérieure  des  cuisses,  avec 
Iiaralysic  des  extenseurs  des  pieds  et  des  orteils,  diminution  seulement  légère  de  la 
force  des  fléchisseurs  des  pieds  et  insigni liante  du  q'uadriceps.  Pieds  creu.x  en  varus 
équin.  Chez  la  fille,  de  plus,  parésie  distale  des  membres  supérieurs  :  position  caracté¬ 
ristique  des  doigts  en  rôteau  (extension  des  premières  |)halanges,  flexion  des  deuxièmes 
et  extension  des  troisièmes),  atrophie  légère  des  muscles  inlcrosseux,  thénariens  et 
hypothénariens,  des  muscles  de  l’avant-bras  avec  grosse  diininutionde  la  force  dans  les 
groupes  atrophiés.  Chez  la  lille,  réflexes  périosto-tendineux  affaiblis  ou  douteux  aux 
membres  supérieurs  ;  aux  membres  inférieurs,  les  tendineux  sont  abolis  ;  chez  le  garçon: 
tous  sont  jilutôt  exagérés.  Troncs  nerveux  non  hypertrophiés,  sauf  iicnt-ètrc  le  nerf 
[léronier  i[ni  est  aussi  insensible,  à  la  pre.ssion  et  induré.  Commun  aux  deu.x  cas  est  un 
léger  nystagrnus  horizontal,  spontané,  et  une  diminution  delà  composante  rotatoire,  à 
droite,  dans  les  épreuves  vestibulaires.  Pas  de  secousses  fibrillaires,  de  troubles  de  la 
sensibilité  superficielle  et  profonde,  de  troubles  cérébelleux  ni  pyramidaux.  L’examen 
électri((ue  montre  une  H.  D.des  muscles  atrophiés.  Liquide  céphalo-rachidien  normal; 
15. -W.  négatif  ainsi  que  dans  le  sang.  L’examen  histologique  du  mu.scle  gastroené- 
mien  montre  une  grande  quantité  de  libres  amincies,  certaines  avec  une  assez  forte 
augmentation  du  nombre  des  noyaux  du  sarcolemne,  d’autres  plus  atteintes  avec 


SlHyCE  DU 


AVHIL  1935 


407 


(les  signes  de  dégénérescence.  Dans  la  préjiaralion  on  trouve  des  nerfs  contenant  d’as¬ 
sez  nombreuses  fibres  inyéliniques  amincies  à  trajet  irrégulier,  onduleux  et  à  bords 
déchiquetés. 

Tout  le  tableau  de  la  maladie  correspond  à  l’amyotrophie  névritique 
pure  reneontri-e  soit  dans  les  classiiiues  syndromes  de  (iharcot-Marie- 
Tooth,  soit  dans  la  m'vrite  hypertrophique  progressive  de  Hofïmann.  Cli¬ 
niquement  comme  histologiquement  on  ne  peut,  du  moins  actuellement, 
choisir  en  faveur  d’un  de  ces  deux  diagnostics,  d’autant  plus  que  dans  la 
littérature  existent  de  nombreu.x  cas  de  transition. 


Angiome  du  crâne  et  du  cerveau  avec  modification  singulière  du 
réflexe  de  préhension,  par  MM.  W.  SriinLiNG  et  M""®  II.  Joz  [Service 
neiiroloyicjue  à  l’Iiôpilal  (Jzijsle-Varsovie,  du  l)'"  W.  Sturling,  prof- 
agrégé). 

h’obscrvation  concerne  une  malade  de  47  ans  chez  la([uelle  deux  ans  après  un  trau¬ 
matisme  violent  de  la  tète  est  aiqiariie  une  lumeur  de  la  région  pariétale  gauche  de  la 
fîi-andeur  d'une  mandarine.  Ouelques  mois  plus  tard,  apparition  de  stase  pa|)illaire 
hilatérale,  de  céidialées  violentes,  de  jiarésie  de  l’extrémité  inférieure  et  ensuite  de 
l’extrémité  supérieure  droite,  ('.'est  alors  (ju’on  a  prati(|ué  l’ablation  de  la  tumeur  du 
crâne,  dont  le  caractère  histologique  correspondait  à  Vanqwmc.  L’opération  a  montré 
((Ue  les  méninges  étaient  intactes.  .\près  l’cqiération,  régression  considérable  de  l’hémi- 
parésie  gauche,  o  mois  plus  tard,  à  cause  d’un  choc  psychique,  exagération  del’hémi- 
parésie,  troubles  de  la  mémoire  ainsi  ([u’ap])arition  du  réflexe  do  préhension. 

-1  r examen  ohjerlif  on  constate  à  la  région  pariétale  droite  tout  près  de  la  ligne  mé¬ 
diane  un  défait  des  os  de  la  grandeur  de  la  moitié  de  la  main  (postopératoire),  non  dou¬ 
loureux  et  sans  pulsations  peree|dibles.  Ghamii  visuel  non  rétréci.  Réaction  photomotrice 
conservée.  Fond  de  l’u'il  normal.  Limitation  des  mouvements  des  globes  oculaires  vers 
le  haut.  Asymétrie  faciale  (fente  jialpébrale  gauche  moins  approfondie).  Parésie  spas- 
hque  très  prononcée  de  l’extrémité  supérieure  gauche  du  caractère  proximal,  parésie 
spastiqne  encore  plus  avancée,  de  l'extrémité  inférieure  gauche  de  caractère  nettement 
distal  (les  mouvements  du  iiied  et  des  orteils  sont  complètement  abolis).  Exagération 
des  réflexes  tendineux  à  gauche,  abolition  des  réfle.xes  abdominaux,  troubles  des  per¬ 
ceptions  cinesthésiques  aux  doigts  et  aux  orteils  gauches  etdu  sens  gnostique  â  la  main 
h'auche.  RahinsUi,  Rossolimo.  Dppeuheim  positifs  à  gauche.  Trouhles  de  la  mémoire, 
C-Xplosivité  psychique,  ébauches  des  idées  de  persécution. 

he  cas  présenté,  dans  Uupiel  à  coté  de  l’angiome  du  crâne,  constaté  à  l’opération, 
existait  avec  toute  la  prohabilité  une  anfjinmahise  cérébrale  coordonnée,  mérite  l’attention 
cause  du  réflexe,  de  préhension,  dont  la  sémiologie  clini(iue  diffère  considérablement 
du  phénomène  de  .Janisszcwslci-Sehnsler  classiijue.  Voilà  les  différences  principales  ; 

le  temps  de  la  réaction  du  mouvement  réfle.xe  de  préhension  est  très  prolongé 
(‘^0-45  secon  des)  ;  2“  le  temps  du  mouvement  réflexe  est  ralenti  ;  3“  la  réaction  ne 
s’obtient  parfois  ((u’aux  excitations  prolongées  ou  à  la  suite  de  sommation  des  excita¬ 
tions  de  la  jumu  ;  4»  la  réaclion  sous  forme  de  réflexe  de  préhension  n’est  pas  complète 
ou  moment  suivant  l’excitation  de  la  peau  de  la  main,  mais  elle  s’accroît  progrossive- 
uient  à  mesure  du  prolongement  des  excitations  ;  5“  la  réaction  réflexe  peut  être  dé¬ 
hanchée  sous  forme  fractionnée  suivant  le  territoire  de  l’excitation  de  la  peau  (mouve- 
uient  de  préhension  isolée  des  doigts  1\’  et  V  après  l’excitation  de  la  région  hypo- 
tliénar,  mouvement  de  préhension  isolée  du  pouce  et  de  l’index  après  l’e.xcitation  de 
la  région  ilu  thénar  ;  11»  possibilité  de  suppression  du  réfle.xe  de  préhension  par  la  voie 
Psychique. 
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Syndrome  pédonculaire  avec  nystagmus  vertical  et  hémiplégie. 

Nystagmus  vertical  dans  la  convergence,  par.!.  ('<in(1e  {Clinùine  neu- 

riildtjùiiK’  (le  r l.'inrcrsih'^  de  Varsarie.  1  )irecl (Uir  :  l’r  ()ii/.K(aiov,sKi). 

Malado  àpéo  do  .'i7  ans,  prosoiitant  iitio  lioiiupafosio  dnnio.  (,'ni  so  sorait,  doveloppiM^ 
à  la  mi-mars  deoolto  armée,  r;n  un  jour,  à  la  snited  une  vive  ertrotion.  pi’ocodoe  d  imecinirto 
perte  de  connaissance.  A  rexainen  ohjecUI  ;  pniirlles  r'i'afri.ssanl  liieit  a  l;t  lumière  el  à 
raci'ommodalioir  ;  dans  le  re^raril  l'ii  liant,  petit  nystafrmus  paivtiijuo  vers  le  liant  avec 
tendance  à  l’aliaissement  des  friohes  oenlaii'es  lors  île  la  eoin  erfrence  dans  un  plan  hori¬ 
zontal.  nystaffinus  vertical  vers  le  haut  au  moment  du  l•e!aehement  de  I  innervation  de 
la  eonvertrence,  ce  qui  chez  la  malade  se  produit  de  temps  en  temps  ;  le»  hatlemenls 
de  ce  nystiifrinus  sont  plus  marqués  que  ceux  du  nysla^rrnus  dans  le  l'eirai'il  en  haut  et 
après  chaipie  déplacement  en  haut  les  "-lolies  oculaires  retornlient  plus  nettement  ;  ce 
nystafrmiis  survenant  dans  la  mesure  où  la  converffence  taihiit  est  assez  ample,  de  plus 
arythmique,  dépendant  de  l’innervation  variable  de  la  convergence.  Dans  le  regard  à 
gauche,  nystagmus  iiarélique  horizontal  et  légèrement  ohliijue,  et  tendance  à  la  dé¬ 
viation  des  globes  oculaii'es  vers  la  droite.  I.’examen  au  verre  rouge  montre  une  légère 
[lairsie  des  muscles  de  l’ieil  gauche  :  inféi’ieur  gauche,  oblique  inférieur  et  droit  interne 
en  même  temps  que  du  droit  supérieur.  Ilypoexeitabilité  calorique  du  labyrinthe  droit 
avec  alTaiblissement  de  la  composante  rotatoire  et  parésie  latente  de  latéi'alité  :  discrète 
à  droite  et  en  haut,  nette  à  gauche.  .Abolition  du  nystagmus  optokinétique  à  droite  el. 
eu  haut,  l’arésie  du  facial  inférieur  droit  supérieur,  [larésie  des  membres  droits  è  carac- 
tèi'c  sjiasmodiipie,  avec  au  membi’e  supérieur  abolition  du  sens  déposition;  hypoes- 
Ihésie  tactile,  donloui'euse,  thermique  et  vibratoire  du  côté  ilroit.  riombei-g  avec  chute 
en  arrière  et  à  droite.  Liipiide  céphalo-rachidien  :  albumine  0,tl  %,  pas  do  pléocytosC' 
légère  xanthochromie,  Wassermann  négatif  (ainsi  que  dans  le  sang). 

L’autour  fliaguo.sLiijuo  une  jiaralysii'  altorno  du  tyi>(î  Wobor.  Lo  foyor 
lioiiioiTagiquc  eniouro  on  dodans  urio  parlio  dos  raoinos  du  riorf  moteur 
oculaire.  Le  nystagmus  vertical  dans  le  regard  en  haut  est  évidemment 
d’origine  parétique  ;  il  faut  supposer  que  lo  foyer  a  atteint,  à  distance  de 
lacommissuro postérieure,  seulortumt  un  des  faisceaux  sous-corticaux  du 
regard  en  haut  dans  son  Irajel,  vers  cet  te  commissure.  De  sorte  qu’au  lieu 
d’une  paralysie  du  regard  en  haut  on  a  une  légère  parésie  avec  nystagmus 
vertical  parétique.  Dans  le  nystagmus  vertical  accomjiagnaid.  la  conver- 
gimce  on  voit  la  secousse  rapide  sous  la  forme  d’un  brusque  mouvement 
vers  le  haut,  suivi  d’une  doscenlr*  plus  lento  et  assez  accent  uée.  Le  maladie 
n<^  niaitd,ietd  pas  la  (nmvergenc.e  [)robablemenl:  à  causi^  d’une,  parésie  la- 
ti'iite  de  ce  mouvement.  On  pourrait,  supposer  ({ut‘  l’impulsion  nerveuse 
destinée  à  la  convei-gence,  au  moment  où  cell(;-ci  faiblit,  se  porte  sur  les 
noyaux  des  élévateurs  oculaires  :  puis,  lorsque  le  malade  rétablit  sa  con¬ 
vergence,  l’inqiulsion  suit  à  nouveau  sa  voie  proyin;  et  les  globes  oculaires 
retombinit  du  fait  de  la  parésie,  l’uisipie,  d’un  autre  côté,  dans  la  j)aralysie 
du  reganl  en  haut  survient  j)artois  un  nystagmus  convergi'utlorscpi’on  re- 
c.ommande  de  reganler  en  haut  (Orzecbovvski  (d.  .larzyrnski  :  Hev.  rieur- 
t.  Il,  année  ]i.  110),  il  c.onvient  de  sui)[)oser  (pt’il  exist(‘d(;s  neurones 

|u'éfori7iés  entre  les  élévat(;urs  oculain^s  (d  le  centre d(7  la convfu’gcmc.e,  qui 
dans  des  conditions  pathôlogiipies,  nmdent  possibh;  le  transfert  d’une  exci¬ 
tation  suy)rauucléaire  allant  aux  élévat<uirs  oculaires  aux  neurones  com- 
matidaid  la  convergeruaq  (d  inv<u'sement .  La  légère  [)ar(’‘sie  du  regard  à 
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gauche  infli([ue  une  atteinte  du  faisceau  longitudinal  postérieur  gauche 
dans  la  ])artie  proximale  de  la  protubérance  (syndrome  de  Raymond  et 
Cestan).  Le  foyer  doit  donc  atb'indre  dans  le  sens  vertical  la  protubérance. 
Le  syndrome  fondamental  de  notre  cas,  si  l’on  tait  abstraction  des  parésies 
très  dis(uètes  d('  la  IlL'  paire,  se  compose  d’une  hémiparésie  avec  nystag- 
mus  parétique  vers  le  haut.  Ce  syndrome  caractéristique  d’une  localisa¬ 
tion  pédonculaire  n’ctail  pas  connu  jusqu’alors.  Dans  notre  cas  il  em¬ 
prunte  de  plus  une  partie  de  la  symptomatologie  du  syndrome  de  Ray¬ 
mond  et  Cestan  sous  la  forme  d’une  parésie  latérale  d(‘S  mouvements  ocu¬ 
laires  vers  le  côté  gauche. 

Les  recherches  cytologiques  du  liquide  céphalo-rachidien,  j)ar 
.MM.  Kacvnski  [Clinique  du  F''  Orzechowski). 

Les  recherches  cytologiques  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  une  valeur 
théorique'  et  diagnostique.  On  a  signale'  elcs  mitoses  dans  les  néoplasmes  élu 
cerveau  et  eh's  méninges  (Widal  etAbrarni,  Kafka,  Meyer,  etc.',  des  mitoses 
et  une;  fois  une  cellule  géante  élans  la  cyslicercose  (Opalski',  des  celluh's 
néoplasiepie's,  eles  e'cllules  chargées  ele  graisse  (Rehiti)  élans  les  tumeurs 
du  cerveau,  eles  cellules  éosinophiles  élans  la  cysticercose  et  dans  les  ménin¬ 
gites  épielehniepies  (Lewhowicz).  Kuligeewski  a  montré  dernièrement  la  pre'-- 
senc.e  d’une'  e'edlule  géante  et  de  cellules  néoplasiepies  dans  un  cas  de  réliim- 
blastome  e'érébral. 

L’auteur  a  étudié  par  la  métheede  ei’ Alzheimer  2.r)28  e'eiupes  ele  381  e  as 
patholeigiepie's.  Au  premier  plan  il  faut  distinguer  parmi  les  éléments  pa¬ 
thologiques  les  cellules  éosineephiles  et  les  mitoses.  I  , 'auteur  a  trouvé  des 
cellules  éeesineiphih's  élans  les  malaelies  suivantes  :  hémorragies  sous- 
31’achnoïeliennes  2  ;  méningites  nécreeteexiques  réactieennelles  %  (Babinski- 
Oeinlreen  ;  méningites  purulentes  1  %)  ;  méningites  tuberculeuses  1-2  %  ; 
oie'ningites  néoplasiqiu's  2  %  ;  méningites  syphilitiques  2  %  ;  tumeurs 
Ce'rébrales  (t.b-?  %  ;  méningites  épielémiquees  1-13  %  ;  e'ystie’cre  eise  ménin¬ 
gée;  10  %-72  %.  Dans  queleiue;s-une;.s  eh'  e'cs  entités  morbieles  les  e'e'llule's 
cosinophile;s  emt  un  aspect  particulier.  Le  eliagnostic  eh'  cystice're'ose  pe-ed 
'“tee  posé  quand  les  cellules  éosinophiles  dépassent  l(t  %. 

Oii  a  constaté  des  mitoses  élans  la  cysticerce;se,  la  méningite;  e’-pidémique', 

méningite'  l.ubere’uh'use,  la  méningite'  née'reeteexiepie'  réactiemnelledcBa- 
biiiski-Ge'nelreenf  les  tume;urs  e'érébrales.  Le  plus  senivent  les  miteescs  emt 
caraedère  inflammatoire  et  histiocytaire  menne  elaeis  beaucoup  ele  e'as 
'^c  lume-uis  cérébrales.  Beiur  le  meimi'iit  il  est  elilUcile  d’attribuer  aux  mi- 
*^cse's  élans  h'  liquide'  céphalei-i-ae'hielie'u  une  valeur  diagnostiepie  neitabh'. 
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Le  liquide  céphalo-rachidien,  témoin  de  maladies  cérébrales  qui  conditionnent 
certains  délires  chroniques,  par  L.  Coimrois  et,  ANunti  [’.-L.  lltu.KV. 

L’examen  systémaU([ue  du  I,.  C.-H.  dans  les  cas  de  délire  clironiipie  niiinlre  cluv,  les 
hommes  21)  %  d’anomalies  portant,  surtout  sur  lu  réaction  du  heujoin  colloï  lal  et 
révélant  une  méningite  clironiipie.  Les  modifications  sont  de  même  ordre  que  celles 
q  i’on  ohserve  dans  l’alcoolisme  clironiipie  et  l’artériopatliie  cérébrale,  deux  facteurs 
étiologiques  fréquents  de  délires  chroniques,  chez  l’homme.  L.es  agents  étiologiques 
comme  les  modifications  du  liquide  rachidien  sont  [dus  rares  (4,5  %)  chez  la  femme  oii 
la  sénilité  cérébrale  précoce  chez  les  débiles  a|qiaraît  un  facteur  imjiortant. 

L’index  tyrosine  des  polypeptides  sériques  dans  l'aliénation  mentale, 
par  Th.  .Si, mon,  Houx  et  (foii-i  oN. 

ICxamen  de  plus  de  100  sujets  normaux  et  de,  plus  de  800  aliénés.  Le  taux  est  plus  élevé, 
chez  ces  derniers.  Il  y  a  désaccord  fréquent  entre  rabondance  des  jiolypciitides  dans  le 
sang  et  leur  abondance  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Il  y  a  diminution  des  [loly- 
peptides  avec  la  disparition  des  accidents  subaigus  de  l’alcoolisme  et  l’attéiuial ion  des 
états  mélancoliques. 

A  propos  d'un  cas  d’exhibitionnisme  pur  du  typa  Lasègua  : 

Les  exhibitionnismes  par  carence  sexuelle,  par  I’ic.aiiii. 

Parmi  les  nombreuses  modalités  d’exhibitioiiiiismes,  il  y  a  lieu  de  maintenir  le  type 
décrit  [lar  Lasègue  et  de  lui  faire  une  [dace  nosologique  particulière  en  dehors  des  per¬ 
versions  sexuelles  [iroprement  dites  avec  lesquelles  il  est  triq)  souvent  confondu.  L’at¬ 
tribut  primordial  des  cas  présentés  réside  dans  une  frigidité  ac((uise  ou  dans  des  invo- 
hilions  sexuelles  physiologiipies.  Le  caractère  automatique,  dos  impulsions  prédomine 
nettement  sur  les  réactions  anxieuses  concomitantes.  A  la  faveur  des  carences  sexuelles 
[leut  s’opérer  une  régression  psychologique  vers  des  stades  infantiles  et  narcissiques. 
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L’appréciaU(5n  médico-légale  doit  être  souple  et  varier  selon  l’importance  du  déficit 
mental  constaté.  La  stérilisation,  prévue  |iar  certaines  lois  étrangères  pour  les  exhibi¬ 
tionnistes,  constitue  un  non-sens  dans  les  cas  envisagés. 

L'audo-didactisme  en  pathologie  mentale,  par  .M.vnTiMon. 

C’est  la  tendance  à  consacrer  son  activité  à  des  études  solitaires  disparates  et  ne  ca¬ 
drant  pas  avec  les  moyens  intellectuels  du  sujet.  Elle  procède  d'une  faiblesse  de  juge¬ 
ment  chez  le  déliile,  d’un  orgueil  chez  le  parano'iatpie,  d’une  polarisation  de  l’inquiétude 
eliez  l’anxieux,  d’une  déficience  de  l’intuition  chez  le  schizo'lde.  .Sentiment  d’infériorité, 
baisse  de  la  tension  i)sychologi(pie  ou  défaut  de  synthèse  de  la  personnalité  sont  peut- 
être,  les  sources  cominunes  de  ces  tendances. 

I-es  mesures  de  sûreté  dans  les  projets  de  loi  portant  refonte  du  code  pénal, 

La  commission  de  la  société  est  d’avis  d'employer  le  terme  d'établissement  médico- 
penitentiaire  pour  désigner  rétablissement  des  délinquants  atteints  d’infirmités  men¬ 
tales.  Elle  demande  que  les  deux  autres  établissements  de  santé  prévus  destinés  l’un 
aux  récidivistes,  l’autre  aux  vagabonds,  soient  soumis  à  une  surveillance  psychiatriiiuo 
ainsi  que  d'ailleurs  tous  les  etablissements  pénitentiaires.  Elle  demande  la  même  sur¬ 
veillance  lies  délinquants  malades  ou  infirmes  mentaux  après  leur  libération. 
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Syringomyélie  avec  syringobulbie,  par  G.  .\vmi;s,  Eovrxieh  et  FnuCTUS. 

Les  auteurs  iirésenteut  une  malade  atteinte  do  syringomyélie  depuis  11(24,  et  chez 
'aquelle  sont  ajqiarus  depuis  un  an  des  signes  d'atteinte  bulbaire  basse  postérieure  té- 
’iiaignant  de  l’extension  vers  le  haut  et  en  arrière  de  la  fente  gliomatcuse.  L’hypothèse, 
uxe  étiologie  vasculaire  concomitante  ne.  doit  pas  être  retenue. 

Syringomyélie,  malformations  du  rachis  cervical  et  lésions  oculaires, 

liar  11.  Roomi,  .1.  .Alliez  et  Jolve. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  fréquence  des  malformations  (en  général  spina-bifida 
'‘xculta)  que  révèle'la  radiographie  du  rachis  cervical.  En  coïncidence  ou  non  avec 
v-es  malformations  ils  signalent  en  outre  des  lésions  oculaires  à  type  de  Claude  Bernard- 
horner,  d’hétérochromie  de  l'iris  ou  de.  myopie  unilatérale.  Ils  rapprochent  l’ensemble 

Ces  troubles  du  status  dysraphicus  des  auteurs  allemands  et  attirent  l’attention  sur 
crigine  dyscmbryoplasique  dans  un  grand  nombre  de  synringomyélies. 

propos  d’un  zona  ophtalmique  d’origine  traumatique,  ]iar  A.  B.vnn.vi.x, 
.1.  -Assale  et  M.  Bastouil. 

Lhez  un  sujet  ayant  reçu  neuf  jours  au|iaravant  un  traumatisme  orlhto-oculaire,  appa- 
un  syndrome  d'hypertension  intracrânienne  pour  lequel  on  discute  l’intervention 
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La  guérison  dure  intacte  depuis  des  mois,  entretenue  par  la  bonne  volonté  et  l’évi¬ 
dent  plaisir  d’être  guérie  manifesté  par  la  malade. 

Adénolipomatose  cervicale  avec  atrophie  optique  et  troubles  hypophysaires, 

Présentation  d’un  homme  de  7U  ans,  atteint  depuis  onze,  ans  environ  d’adénolipo- 
matose  cervicale,  chez  lequel  évolue  actuellement  une  atrophie  optique  double  du  type 
l'riniitif,  avec  quelques  signes  hyiioi)hysaires  (somnolence  et  jiolyurie).  Champs  visuels 
l'égulièrement  rétrécis,  sans  hémianopsie  temporale.  La  radiograjihie  montre  un  élar¬ 
gissement  de  la  selle  turci(pie. 

L’absence  d’hémianopsie  temporale  pourrait  s’expliquer  en  admettant  que  les  lésions 
•lypophys  aires  compriment  non  le  chiasma,  mais  les  vaisseaux  artériels,  d’où  ischémie 
de  la  rétine  et  atrophie  optique  progressive. 

Amaurose  brutale,  écoulement  du  liquide  cépheilo-rachidien  par  le  nez,  récupé¬ 
ration  partielle  de  la  vision;  arachnoïdite  probable,  jiar  ,MM.  Kuzièhi:,  Vial- 
i.kI'Ont,  Lai-i  on  et  Fassio  (de  .Montiiellier). 

I.cs  auteurs  observent  chez  un  jeune  soldat,  après  des  obnubilations  visuelles  et  des 
Crises  de  céplialéc  suivies  d’amaurose  subite  avec  confusion  et  somnolence,  un  écoule- 
ùient  de  L.  C.-H.  jiar  voie  nasale  cpii  améliore  considérablement  tous  les  trouilles.  IN 
rapportent  ceux-ci  à  une  arachnoïdite  opto-chiasmatique  plutôt  qu’à  une  sinusite  fron¬ 
tale  avec  rhinorrhée. 

Zona  du  trijumeau  et  spasme  facial,  par  MM.  KüziiV.ri;,  Viaclki-ont,  Lai  i  on 
et  Fassiü  (de  Montpellier). 

Observation  d’association  de  manifestations  motrices  faciales  à  un  zona  atteignant 
'  cjilitalniique,  le  maxillaire  supérieur  et  la  brandie  temporo-maxillaire  du  maxillaire 
inférieur.  Le  maximum  d'intensité  des  contractions  cloniques  a  été  observé  après  la 
disparition  des  douleurs  et  n’ont  laissé  comme  séquelles  que  des  myoclonies  de  l’orbi- 
culüire. 
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Guvrage  romarqiiable,  conçu  sous  les  disciplines  de  la  .Salpêtrière  et  du  Collège  de 
l'rance  et  destiné  à  faire  date  tant  dans  les  domaines  de  la  neurologie  et  de  la  psycliia- 
Irie  que  dans  celui  de  la  psychologie  normale. 

Les  premières  parties  de  cet  ouvrage  sont  consacrées  à  Vêliulc  critique  des  sensibilités 
et  mu  mialqseurs  lucliles.  D.  montre  ([ue  le  problème  des  astéréognosies  ne  peut  être 
abordé  sans  une  révision  de  la  notion  de  sensibilité,  sans  une  définition  très  stricte  de 
ce  i[ui  est  fonction  sensitive  élémentaire  (dont  le  trouble  constitue  une  anesthésie)  et 
de  ce  qui  est  fonction  perceptive  complexe  (dont  le  Ironbliï  constitue  une  agnosie, 
localisable  au  cortex). 

l'ne  analyse  phijsiotogiqne  suffisamment  précise  ne  reconnaît  comme  sensibilités  élé¬ 
mentaires  ((lie  les  sensiliilités  tactile,  lliermi((ue,  douloureuse  et  kinesthésique.  Provi- 
s  lirement  on  (leiit  y  joindre  la  sensibilité  vibratoire  ou  pallesthésie,  qui  (laraît  être  en 
réalité  un  mode  d'excitabilité  et  non  une  sensibilité  élémentaire  autonome  ayant  ses 
récepteurs  et  ses  conducteurs  distincts.  Quoi  ([ii’il  en  soit,  les  sensibilités  élémentaires  se 
réduisent  à  quatre  modalités  irréductibles  spécifiques,  à  cinq  si.l’on  y  joint  la  sensibilité 

(  )r,  en  clinique,  on  entend  parler  de  sens  de  Weber,  de  sens  de  position,  de  sens  de 
(loids,  de  sens  du  rugueux,  etc.,  ([ue  l’on  tend  l'i  considérer  comme  sensibilités  distinctes. 
Il  n'en  est  rien.  He|)renant  l'analyse  (ihysiologique  de  chacune  de  ces  prétendues  sensi¬ 
bilités,  I).  montre  qu  elles  re[)résontent  en  réalité  dea  synthèses  de  sensations  élémen- 
l'iires,  ou  bien  qu'elles  font  intervenir  des  appréciations  d’intensité  ou  d'extensité  de  la 
sensation  qui  ne  (leuvent  être  assimilées  à  des  sensibilités  élémentaires, 

I).  sépare  nettement  des  fonctions  sensitives  élémentaires  deux  fonctions  perceptives 
qui  sont  le  pro|)re  de  l’activité  corticale:  l’apiiréciation  de  r/n/rnsi/r  delà  sensation,  l’ai»- 
(iréciation  de  {'extensité  de  la  sensation. 
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Ce  qu'on  a  appelé  le  sens  des  poids  ou  baresthésie  n’est  autre  chose  que  l’apprécia¬ 
tion  d’une  intensité  de  sensations,  qu’il  s’agisse  d’une  intensité  de  sensations  tactiles  si 
le  poids  repose  sur  la  main  appuyée  sur  un  support  —  ou  d’une  intensité  de  sensa¬ 
tions  musculaires  si  le  poids  est  librement  soupesé. 

Toutes  les  perceptions  spatiales  (localisation  spatiale  que  l’on  a  individualisée  sous 
le  nom  de  sens  du  lieu,  discrimination  spatiale  que  l’on  a  individualisée  sous  le  nom  de 
sens  de  Weber,  perceptions  de  l’amplitude  et  de  la  direction  du  mouvement,  perception 
de  la  notion  de  position  que  l’on  a  individualisée  sous  le  nom  de  sens  des  attitudes  seg¬ 
mentaires)  ne  sont  que  des  perceptions  de  l’extensité  de  la  sensation. 

Ces  perceptions  de  l’intensité  et  de  l’extensité  de  la  sensation  sont  des  activités  ri¬ 
goureusement  corticales.  D’une  part,  elles  mettent  en  jeu  une  activité  de  comparaison, 
une  activité  critique  (épicritique  pour  employer  la  terminologie  de  Head)  ;  d’autre  part, 
les  appréciations  de  l’extensité  de  la  sensation  impliquent  chez  la  plupart  des  clair- 
''oyants  une  représentation  visuelle.  On  lira  avec  intérêt  dans  le  travail  de  D.  l’étude  sur 
l’importance  de  la  vue  dans  les  perceptions  spatiales,  et  aussi  la  critique  de  la  théorie 
excessive  soutenue  par  des  neurologistes  tels  que  Gelb  et  Goldstein,  pour  lesquels  l’es- 
Pace  tactile  n’existe  qu’en  fonction  des  représentations  visuelles. 

Ces  troubles  des  appréciations  i'inlensilé  et  d'extensité  de  la  sensation  ne  sont  nulle¬ 
ment  assimilables  à  des  anesthésies,  ce  sont  des  agnosies  d’un  type  spécial  que  D.  appelle 
les  aijnrjsies  perceptives  :  agnosie  d’intensité  et  agnosie  d’extensité.  Ce  ne  sont  pas  des 
troubles  sensitifs  mais  des  troubles  intellectuels,  des  «  déficits  intellectuels  spécialisés  ». 
Reprenant  l’étude  du  sijndrome  sensitif  cortical  de  ’Verger-Dejerine,  D.  montre  que  ce 
syndrome,  |)arlaitement  observé,  n’est  nullement  un  sijndrome  sensitif.  Ce  qui  le  carac¬ 
térise  c’est  que  les  sensations  élémentaires  sont  conservées,  le  trouble  portant  éleotive- 
hient  sur  les  appréciations  d’intensité  (baresthésie)  et  d’extensité  (localisation  spatiale, 
cercles  de  Weber,  notions  de  position,  perte  de  l’appréciation  de  l’amplitude  et  de  la 
ilirection  du  mouvement),  tandis  que  la  sensation  brute  de  mouvement,  fa  kinesthésie, 
est  conservée.  Ce  syndrome  représente  en  réalité  un  complexe  d’agnosies  perceptives  : 
c  est  le  syndrome  perceptif  cortical. 

Une  autre  variété,  fort  curieuse  et  exceptionnelle,  de  ces  agnosies  perceptives,  estcelle 
cine  l’on  observée  dans  des  lésions  pariéto-occipitalcs,  dans  lesquelles  seule  la  spatialisa- 
lion  des  sensations,  l’appréciation  de  leur  extensité,  était  troublée,  eu  égard  à  une  jierte 
des  représentations  visuelles. 

Les  cas  dans  lesquels, les  sensations  élémentaires  étant  intactes,  les  perceptions  d’in- 
tensité  et  d’extensité  sont  électivement  abolies  sont  rares  ;  cependant  c’est  seulement 
‘Lins  de  tels  cas  qu’on  peut  affirmer  une  lésion  corticale.  Beaucoup  plus  souvent  existent 
en  même  temps  des  troubles  des  sensations  élémentaires,  et  dans  ce  cas  la  discrimination 
entre  trouble  cortical  et  trouble  périphérique  est  difficile,  toute  altération  de  la  sensa- 
Run  élémentaire  pouvant  compromettre  les  appréciations  d’intensité  et  d’extensité, 
•Malgré  l’absence  de  toute  altération  corticale,  de  tout  déficit  intellectuel.  Il  en  va  ainsi 
'L'  troubles  minimes  des  voies  sensitives,  qui  modifient  peu  les  sensations  élémentaires, 
“lais  modifient  considérablement  les  appréciations  d’intensité  et  d’extensité,  sans  doute 
par  la  modification  qu’ils  entraînent  dans  le  temps  de  conduction  de  la  sensation.  On 
trouvera  dans  le  travail  de  D.  une  étude  inspirée  par  Stein  et  Weisziicker,  sur  les  trou- 
L'es  de  la  sensation  en  fonction  du  temps,  les  dijschronisrnes  sensitifs. 

R  reste  que  —  e.xcepté  les  cas  où  les  sensations  élémentaires  sont  rigoureusement 
l'ilactes  et  les  fonctions  perceptives  électivement  abolies  —  il  est  dithcile  de  conclure 
a  l’origine  corticale  des  troubles  «  sensitifs  »  observés.  S’agit-il  d’anesthésies  élémen¬ 
taires  déterminant  des  troubles  dans  les  appréciations  d’intensité  et  d’extensité  qui 
•'“muleiii  ipf,  rujnosies  perceptives,  ou  s’agit-il  d'annnsies  perceptives  vraies  ayant  une 
'aleur  localisatrice  corticale  ? 
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D.  fait  ici  une  intéressante  application  à  la  clinique  des  travaux  expérimentaux  de 
Pavlov  sur  les  Annbinmrs  tacliles.  Sous  le  nom  d’analyseurs  tactiles,  D.  désif;ne  non 
seulement  les  sensibilités  mais  le  territoire  cortical  d’interprétation  de  ces  sensibilités, 
à  savoir  les  aiipréciations  d’intensité  et  d’extensité  de  ces  sensibilités.  C’est  réunir  en 
somme  dans  un  même  complexe  fonclioiinel  les  fonctions  sensitives,  les  fonctions  per¬ 
ceptives  —  les  sensations  tactiles  et  la  pensée  tactile  élémentaire  correspondante. 

Qu’un  malade  ait  des  sensations  élémentaires  intactes  ou  abolies,  si  .ses  appréciations 
d’intensité  et  d'extensité  sont  défectueuses,  on  en  conclura  (pie  ses  aneiliise.iirs  iacliles 
sont  (lélecAueiix.  .\u  clinicien  de  préciser  ensuite  si  les  analyseurs  tactiles  sont  troublés 
par  nneslhésie  ou  par  iiçinnsie  perceplire,  s’ils  sont  troubles  dans  leurs  voies  périphériques 
(nerveuse,  radiculaire,  médullaire,  mésocéfihalique,  ttialamii|ue)  ou  dans  leur  zone  cor¬ 
ticale,  dans  leur  zone  de  pensée  tactile  élémentaire. 

Les  analyseurs  tactiles  d'intensité  peuvent  être  troublés  par  aiuistliésie  ou  par  agno- 
sie  :  c'est  alors  Vaipiosie  d' inlensilé .  Les  analyseurs  tactiles  d’extensité  ]ieuvent  être 
troublés  [lar  anesthésie  ou  ))ar  agnosie  :  c’est  alors  Vuiiniisie  d'extensité  on  nipwsie  spa- 
tiate  <|ui  peut  être  de  deux  ordres  différents,  exprimant  soit  un  trouble  de  la  pen¬ 
sée  tactile,  un  défaut  d’activité  épicritique  du  cortex,  soit  un  trouble  des  représenta¬ 
tions  visuelles. 

1.11  (tissocintion  des  astéréuynosies  représente  tn  seconde  partie,  du  lirre. 

L'est  le  travail  préalable  aboutissant  à  la  notion  d'anidijsr.urs  tactiles  (notion  radi¬ 
calement  différente  de  celle  de  sensibilités,  puisi[u’clle  englobe  à  la  foisles  foiietions  sensi- 
üves  élémentaires  et  les  fonctions  perceptives  complexes  d’iqipréciatioris  d’intensité 
et  d'extensité  de  la  sensation)  (pii  a  permis  à  I).  de  concevoir  d’une  fa(;ou  tout  à  fait 
nouvi'lle  les  astéréognosies. 

Sous  le  nom  d’astéréognosies  ou  groupe  tous  les  troubles  de  la  reconnaissauce  des  ob- 
.iets  par  le  toucher. 

It.  oppose  deux  grands  groupes  : 

A.  -  -  l.es  asléréoipiosies  iiar  délicil  des  analysenrs.  •—  Llles  peuvent  relever  elles- 
mêmes,  comme  les  troubles  des  analy.seurs  qui  les  déterminent,  soit  d’anesthésies  soit 
(l'agnosies  perceptives  ;  IJ.  fait  ici  une  distinction  capitale  ; 

Les  troubles  de  la  différenciation  des  formes,  les  amorplwi/nosies,  sont  e.(inditionués 
par  les  troubles  des  . . lyseurs  d’extensité  ou  analyseurs  sfiatiaux. 

Les  troubles  de  la  différeneiation  d(!S  matifires,  les  ahylojjnosies,  sont  (auiditionués 
par  les  troubles  des  analyseurs  d’intensité.  Le  sont  là  les  conclusions  de  nombreuses 
analyses  psycho-physiologiipies  dont  voici  un  bref  résumé  ; 

L'amorphognosie  stati(pie  bidimensionnelle  (formes  appli(iuées  sur  la  peau)  est  con¬ 
ditionnée  par  les  troubles  de  la  discrimiuationspatiale  simultaué((  (seuil  spatial  simul- 

L'amorphognosie  kinéti(pie  bidimensionnelle  (formes  dessinées  sur  la  peau)  est  condi- 
lionnée  par  les  troubles  de  la  discrimination  spatiale  successive  (seuil  spatial  successif)- 

Les  troubles  de  la  perception  de  la  troisième  dimension  de  l’espace  (épaiss(îur)  sont 
(■(iuditionnés  par  les  troubles  de  la  statogiiosie  et  des  qualités  spatiales  de  la  kine.s- 

Les  sensibilités  et  la  motilité  ne  jouent  un  rôle  dans  la  morphognosie  (pi’en  tant 
(pi'elles  permettent  des  ap|iréciations  sjiatiales. 

Les  ahylognosies  dépendent  des  troubles  des  |)erc(qitions  d’intensité  des  S(U]sations 
('•lémentaires  adé(piates  pour  cha(|ue  syncrétisme  de  matière  considéré.  La  counais- 
sauee  des  syncrétismes  tels upje  le  dur  et  le  mou,  rélasti(pie,  le  rugueux  et  le  lisse,  IP 
lourd  et  le  léger,  le  s('e  et  l'humide,  le  vis(pi(mx,  etc.,  se  ramène  à  des  différene  ii(tions  de 
sensations  élérneidiiires  ou  a  des  différeneia tioiisd’iid, ensilés (l((s  seiisa lions élé  nnuitaires- 
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Par  exemple,  un  malade  incapable  d’apprécier  les  différences  d’intensité  de  sensations 
tactiles  ou  musculaires,  devenu  par  suite  incapable  d'apprécier  les  différences  de  poids, 
ne  saura  plus  distinguer  les  corps  de  la  série  lourd-léger.  Un  malade  incapable  de  diffé¬ 
rencier  des  intensités  tactiles  et  vibratoires  deviendra  incapable  de  différencier  les  de- 
gré.s  de  la  série  lisse-rugueux  et  par  exemple  divers  papiers.  1).  souligne  le  rôle  impor¬ 
tant  de  modalités  sensitives,  telles  que  la  sensibilité  vibratoire,  dans  la  connaissance 
de  certains  .syncrétismes  de  matière. 

L'amorpliognosie  —  comme  le  délicit  des  analyseurs  d'extensité  qui  ta  conditionne 
peut  relever  d’anesthésies  ou  d’agnosie  perceptive  :  l’agnossie  spatiale. 

L’aliylognosie  —  comme  le  déficit  des  analyseurs  d'intensité  qui  la  conditionne 
peut  relever  d'anestliésie  ou  d’agnosie  perceptive  :  l’aguosie  d’intensité. 

On  peut  donc  observer  les  astéréognosies  piar  déficit  des  analyseurs,  aussi  bien 
dans  les  lésions  des  voies  sensitives  (nerfs,  racines,  moelle,  mésocéphale,  hypotliala- 
nnis,  thalamus),  ipie  dans  les  lésions  de  la  cutrticalité. 

H.  -  ■  I.i’s  asUréoijnosies  sans  délicit  des  (mwb/.'.eur.s  répondent  à  un  type  tout  à  fait  par¬ 
ticulier  d’astéréognosie  :  l’asymbolie  tactile,  (l’est  une  perte  élective  de  la  reconnais¬ 
sance  de  l’espèce  de  l’objet,  sans  amorpliognosie  et  sans  aliylognosie  concomitantes. 
Itentrent  dans  l’asymbolie  tactile  toutes  les  astéréognosies  sans  déficit  des  analyseurs 
et  aussi  les  cas  où  le  déficit  des  analyseurs  est  minime  et  non  [iroportionnel  à  l’asté- 
l'éognosie  dans  le  temps,  dans  l’intensité,  dans  l’espace. 

L'asyinbolie  tactile  a  été  considérée  comme  un  trouble  de  la  synthèse  des  sensations 
élémentaires.  Mais,  en  réalité,  le  processus  de  synthèse  est  normal  chez  certainsasymbo- 
'■'luos  tactiles,  et  par  voie  de  cheminement,  au  bout  d’un  temps  bea\ic.oup  plus  long  que 
'-liez  le  sujet  normal,  ils  arrivent  à  totaliser  les  caractères  de  l'objet.  Ce  n’est  pas  la 
synthèse,  la  pensée  discursive,  la  reconnaissance  médiate  (pii  est  atteinte  chez  eux. 

Comme  le  montre.  D.,  d’après  une  observation  d’asymbolie  tactile  tout  à  fait  pure 
(obs.  L\'l).  l’asymbolie  tactile  est  en  réalité  une  aijnosie  sémanliiiue  :  c’estun  trouble  de 
'  appréhension  de  la  signification  globale  de  l’objet  ;  c’est  un  trouble  du  schéma  d'inlel- 
lectinn  schéma  dynamique--  qui,  chez  un  sujet  normal,  surgit  immédiatement  avant 
''image,  en  laquelle  il  sera  ultérieurement  converti. 

Le  passage  du  processus  de  schématisation  au  processus  de  cheminement,  de  la  pré- 
t?nance  symbolique  à  l’interprétation  totalisante,  caractérise  l'asyinbolie  tactile.  C'est 
Poiiripioi  I).  l'appelle  une  agnosie  sémantiipie  paranalogie  avec  l'aphasie  sémantique  de 
"ead. 

1^.  fail  ensuite  nue  étude  critiipie  des  aphasies  et  apraxies  tactiles.  L’alexie  tactile 
(perte  de  la  lecture  des  caractères  Hraille  chez  un  aveugle  de  naissance,  en  l’absence  de 
■  ti'oubles  di'  la  discrimination  spatiale)  lui  apparaît  concevable  comme  une  forme  fruste 
un  un  reliipiat  d'une  asymbolit'  tactile,  de  même  ([ue  les  aulres  aphasies  sensorielles  (la 
uecité  verbale  et  la  surdité  verbale)  représentent  des  formes  frustes  ou  des  reliipuits 
''agnosie  visuelle  et  auditive. 

La  dernière  partie,  eonsaerée  à  la  mdeur  lapofiraphiquc  des  asléréoijnosics,  est  plus 
proprement  neurologiipie.  Après  avoir  étudié  les  modalités  des  astéréognosies  dans  les 
'’yndromes  des  nerfs  périphériques,  radiculaires  médullaires,  mésocéphaliques,  hypo- 
'^'■alainiipies  et  thalami({ues,  corticaux,  l).  étudie  le  diagnostic  topographiipie  des  asté- 
''ù''gnosies,  et  c’est  ici  que  prend  tout  son  intérêt  pratique  la  notion  des  analyseurs  tac- 
•■''es;  le  diagnostic  est  en  effet  tout  à  fait  différent  seloncpi’il  y  aon  non  déficit  des  ana- 
'yseurs. 

Itaits  rustéréoijnosic  par  délicit  des  anuli/seurs  : 

•lu  bien  le  déficit  relève  d'anesthésies,  il  n'a  alors  aucune  valeur  localisatrice,  indi- 
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(jiKint  seulement  une  lésion  des  voies  de  la  sensibilité  en  n 

Ou  bien  ce  déficit  relève  ü’aijno.iies  perci’ptives,  localisables  au  territoire  cortical  des 
analyseurs  tactiles,  territoire  essentiellement  pariétal,  atteignant  en  avant  la  circon¬ 
volution  précentrale,  en  arrière  les  derniers  confins  du  lobe  pariétal.  Les  agnosies  per¬ 
ceptives  s’observent  de  préférence  dans  les  atteintes  les  plus  superficielles  de  ce  terri¬ 
toire  et  aussi  dans  ses  atteintes  les  plus  excentriques,  une  lésion  à  distance  pouvant 
troubler  électivement  les  jirocessus  percei)tifs  par  diaschisis. 

Dans  le  cas  d’agnosie  spatialeélective  (amorpbognosie  isolée), il  fautdistinguer  l’agno- 
sie  spatiale  tactile  —  syndrome  jiariétal  -- de  l’agnosiespatialed’origine  visuelle,  loca¬ 
lisable  dans  la  région  occipitale  ou  sur  les  voies  optotactiles. 

Mais  il  peut  être  difficile  de  préciser  si  le  déficit  des  analyseurs  relève  d’anesthésies  ou 
d’agnosies,  certains  troubles  des  voies  de  conduction,  tels  ipie  les  dysohronismes  sen¬ 
sitifs,  pouvant  simuler  les  agnosies  perceptives. 

Dans  les  astéréognosies  sans  déficit  des  analyseurs,  il  s’agit  à  coup  sûr  d’une  astéréo- 
gnosie  corticale,  et  dans  la  grande  majorité  des  cas  d’une  astéréognosie  pariétale.  Cer¬ 
taines  observations  plaident  en  faveur  d’une  localisation  d’un  centre  gnosique  au  gyrus 
su|ira-margiualis,  en  particulier  les  observations  dans  lesquelles  s’associent  asymbolie 
tactile,  aj)hasie  et  apraxie.  .Mais  il  existe  des  observations  d’asymbolie  tactile  dans  des 
lésions  iiréfrontales,  dans  des  lésions  précentrales. 

l’our  la  gnosie  tactile,  de  même  rpie  pourla  praxie,  il  parait,  jus([u’à  un  certain  point, 
acceptable  de  conclure  à  l’existence  d’un  centre  pariétal  ayantdesconnexionsnombreuses 
(d,  complexes.  Il  convient  d’ailleurs  d’interpréter  ce  centre  dans  un  sens  essentiellement 
dynamique,  chronogèue,  conformément  aux  conce|itions  modernes. 

Oiiand  l’asymbolie  tactile  est  unilatérale  il  s’agit  babituellementd’unelésion corticale 
de  riiémisj)lière  du  côté  opposé,  mais,  tout  à  fait  exceptionnellement  il  est  vrai, 
on  a  iiu  observer  une  astéréognosie  unilatérale  gauche  ])ar  lésion  du  corps  calleux. 

(Juand  l’asymbolie  tactile  est  liilatérale  il  peut  s’agir  de  lésions  bilatérales,  mais 
aussi  d’une  lésion  unilatérale  gauche  chez  les  droitiers. 

Il  convient  d’insister  sur  l’intérêt  que  présentent  les  observations  d’astéréognosie 
bilatérale  jiar  lésion  uinlalérale  gauche  et  d’astéréognosie  unilatérale  gauche  par  lésion 
du  cor[is  calleux.  Llles  contritiucnt  à  rapprocher  encore  l'asymbolie  tactile  d’autres 
t'aiiibles  de  la  pensée  symboli(pie,  tels  que  l’apraxie  et  l’aphasie. 

Lm^  bibliograidiie  de  (piarante  fiages  dot  ce  magnifique  travail 

PiERiiiî  Mollaret. 

MALLET  (Raymond).  La  démence,  1  vol,,  llil  pages,  7jilanches  hors  texte,  Armand 
Colin,  édit.  Paris,  I'J35.  Prix  :  10  fr.  50. 

Ouvrage  constituant  une  intéressante  mise  en  point  de  la  question  de  la  démence, 
d’après  les  conceptions  psychiatriques  actuelles. 

La  démence  connaît  aujourd’hui,  pour  le  psychiatre,  un  sens  limité  et  restrictif,  qui' 
ne  s’accorde  plus  avec  la  signification  très  étendue  attribuée  à  ce  terme  par  les  non- 
initiés.  ICauleiir  en  précise  sa  place  exacte enaliénationmentale,  l’isolant  du  délire,  de 
la  confusion  mentale  et  de  la  manie.  L’obsession  qui  se  trouve  en  quelques  sorte  «  au 
jiôle  liminaire  de  l’aliénation  mentaledont  la  démence  re[)résenterait  le  jiôle  terminal  », 
est  longuement  étudiée  à  cette  place. 

La  démence  marque  le  déclin  de  l'activité  intellectuelle,  déclin  fatal  en  dépit  des 
récupérations  possibles,  toujours  partielles  et  temporaires,  plus  ou  moins  lent  suivant  le 
processus  destructeur.  L’est  le  morcellement  id  l’effritement  jusqu’à  destruction  com- 
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)ilète  de  la  personnalité  psycliicpie.  La  fonction  mentale,  d'nne  manière  générale,  peut 
être  perturbée  avant  que  la  lésion  nerveuse  soit  créée.  On  comprend  la  nécessité,  au 
point  de  vue  thérapeutique,  d’une  intervention  jirécoce,  destinée  à  agir  avant  que  les 
lésions  destructives  soient  installées  ;  thérapeutique  s’attaquant  à  l’agent  infectieux 
(piand  on  le  connaît,  comme  dans  la  jjaralysie  générale,  ou  (pi’on  le  soupi;onnc,  comme 
dans  la  démence  précoce. 

Une  série  de  chapitres,  illustrés  de  nombreuses  observations,  étudient  les  différents 
aspects  cliniques  de  la  démence  :  folie  discordante,  schizophrénie,  démence  paranoïde, 
démence  terminale,  démence  sénile,  et  ses  modes  de  début  ;  paralysie  générale,  démence 
Jirécoce  avec  toutes  ses  formes. 

Au  chapitre  consacré  à  une  importante  série  de  considérations  cliniques  sur  la  mi- 
mique  du  dément,  ses  réactions,  jihis  jiarticidièrement  des  déments  précoces,  des  para¬ 
lytiques  généraux  et  des  syphilitiijues  cérébraux,  font  suite  d’inijiortantes  discussions 
sur  l’anatomie,  la  pathogénie,  la  thérapeutiijue  de  la  démence,  dans  le  détail  desquelles 
il  est  impossible  d’entrer. 

Un  essai  de  classification  des  états  démentiels  complète  cet  ouvrage  original. 

H.  M. 


BONCIU  (Gr.  R.  ).  Contributions  à  l’étude  physio-pathologique  des  hémorra¬ 
gies  cérébrales.  Tlu'ue.  du  Serricc  imirologiqu»,  U''  Km.  Uem.  Paulian,  Hncarcst, 

193.5. 

L’auteur  expose  les  observations  clini(|ues  de  deux  cas  d’hémorragies  cérébrales  et 
l’examen  détaillé  histoiiathologiijnc  des  foyers  hémorragiques,  dans  lesipiels  il  a  trouvé 
plusieurs  \  aisseanx  aux  parois  déchirées.  1  levant  CCS  faits  et  la  littérature  médicale 
consultée,  il  arrive  aux  conclusions  suivantes  ; 

L’hémorragie  cérébrale,  dénommée  habitiiellemet  en  cliniijue  ictus  apujilectique,  est 
Considérée  comme  une  irruption  sanguine  dans  le  tissu  nerveux  ou  dans  les  cavités  ven¬ 
triculaires  du  cerveau. 

Ua  physio-pathologie  des  hémorragies  cérébrales,  d’ajirès  la  concojition  des  auteurs 
classicpies,  est  dominée  jiar  l’action  combinée  do  deux  facteurs  :  a)  une  lésion  dos  jiarois 
t'asculaires  caractérisée  par  les  anévrismes  miliaires  do  Kharcot  et  llouchard  ou  jiar  un 
processus  artério-sclérotiipic  ;  h)  une  augmentation  de  la  pression  artérielle  qui  jirovoijue 
la  rupture  du  vaisseau. 

Ua  noin  elle  conccjition  ])athogéni(iue  des  auteurs  modernes  de  l’école  allemande  ex- 
l'injue  le  mécanisme  pathogéniipie  des  hémorragies  cérébrales  par  un  jihénomène  éritro- 
'liaiiédétiijiio  a\i  niveau  du  réseau  cajiiilaire  d’un  territoire  vasculaire,  favorisé  jiar  un 
processus  d’angéio-nécrose  et  jirovoijué  jiar  le  spasme  des  jiarois  artérielles, 

Ue  problème  de  la  jihysio-jialhologie  des  hémorragies  cérébrales,  analysé  sous  son 
aspect  général,  ne  jieut  être  élucidé  que  jiar  l’étude  attentive  del’étiidogie  et  de  la  symp¬ 
tomatologie  clinique,  corroborée  jiar  l’anatomie  jiathologiipie  et  jiar  des  recherches 
cxjiérimenlales. 

Dans  les  cas  étudiés,  l'examen  analomo-palhologi(pie  a  montré  au  point  de  vue  ma- 
cro.scopique  des  foyers  hémorragi(iues  massifs,  dus  à  des  irruptions sanguinesjipiantaii 
point  de  vue  microscoiiiijue,  jiar  des  examens  en  série,  on  a  constaté  des  vaisseaux 
artériels  aux  jiarois  ectasiées  ou  romjiues  et,  consécutivement, de  grands  foyers  hémor- 
Uigiqucs  au  niveau  de  la  substance  cérébrale. 

Pin  ce  qui  concerne  le  processus  éritro-diapédétique,  sans  lui  contester  absolument 
Une  valeur  génétique,  il  n’exjilique  jias  suffisamment  l’acte  pathogénique  final,  qui 
précède  l’acte  dramatiipie  des  accidents  encéjihaloragicjues,  ni  les  grands  foyers  hémor- 
■■agiques,  qui  se  trouvent  à  l’examen  nécropsique. 
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aura  connue  conséquence  seuleinent  une  amélioration  dans  l'état  du  malade,  en  propor¬ 
tion  directe  de  la  diminution  de  cette  perméabilité  ; 

(■)  Dans  les  cas  où  les  modifications  anatomo-physiolo<;iipics  produites  par  les  spiro- 
cliètes  dans  les  barrières  méningées  sont  telles  qu'on  ne  peut  plus  addenir  de  modil'ica- 
ti(jus,  la  continuation  de  la  inalarialhéraide  n'est  jilus  justifiée. 

il)  Il  en  ressort  qu’une  iiréjiaration  arsenicalé  employée,  sous  une  forme  bien  définie 
et  connue,  comme  le  néosalvarsan  ]iar  exenqile,  peut  servir  pour  un  iiislaiit  comme  test 
de  réac.tion  de  contrôle,  dans  rai)préciatioJi  de  l'amélioratioii  ou  <le  la  gta'a'isou  clinique 
dans  la  paralysie  générale  jirogri'ssive  par  la  nialariatbérapie. 

I.  \'.  IîisTMi(:i;.\Ni). 

CONSTANTINESCO  (Corneliu  M.).  Contributions  à  l'étude  clinique  et  théra¬ 
peutique  des  myélites  syphilitiques.  T/(é.s’c  du  service  neurologiipie  D'  r)('in. 

Paulian,  nucarest,  lil.'tb. 

D'anl.eur  exjiose  une  étude  clini(p.ie  et  tliéra|a'utiqup  de  six  cas  de  myélites  syjibili- 
ti([ups  avec  les  conclusions  suivantes. 

Les  myélites  sypliilitiipies  constituent  les  localisations  les  plus  fréquentes  et  les  plus 
importantes  de  la  syphilis  névraxiale. 

Ces  aceidents  surviennent  s|)écialempnt  chez  les  malades  spécifiques,  accidents  dans 
la  majorité  des  cas  consécutifs  aux  altérations  de  l'apiiarcil  vasculaire  (endartérite  obli¬ 
térante  spécifi(pie). 

Fin  ce  qui  concerne  le  malade  atteint  de  sy[)hilis,  (1.  est  d'avis  de  répéter  à  plusieurs 
reprises  l’examen  du  L.  C.-H.  avant  de  le  déclarer  guéri  au  point  de  \  ue  cérébro-spinal. 

.Vlin  d’éviter  une  guérison  à  des  séi[uelles  indésirables,  le  diagnostic  précoce  en  est 
Un  impératif. 

Fin  instituant  un  Iraitemeiit  chiniiothéra[iique  intense  et  immédiat,  aidé  par  la  ra- 
diothéra)ue  et  la  malariathéraf)ie,  on  a  pu  obtenir  îles  guérisons  remaripiables  des  myé¬ 
lites  syphilitiques.  I.  N  .  HlSTUIC.UANO. 

CAMPBELL  (Charles-Macfie).  A  propos  de  1  hygiène  mentale  (Towards  Mental 
Health).  I  vol.  110  pages,  Harvard  tùùversity  Press,  Camliridge. 

Petit  ouvrage  destiné  aux  éducateurs,  soulignant  jiar  do  nombreux  exemples  ipiel 
rôle  certains  facteurs  (facteurs  sexuels,  famille,  etc.)  peuvent  jouer  sur  l’équilibre  psy¬ 
chique,  do  l’adolescent.  il.  .\l. 


ANATOMIE 

Bertrand  (I.)  et  CUILLAIN  (Jacqueline).  'Valeur  morphologique  et  fonc¬ 
tionnelle  des  éléments  satellites  endomembraneux  du  segment  rénal  inter- 
naédiairo.  Coinpli'n  ri'iidiis  i/c  la  S(irirli'‘  i/e  yho/o,</i'c,  t.  L.XI.X,  u"  lli,  P.lltô. 
p.  17'.l-lbu. 

IL  et  (1.,  après  a\()ir  mouti-é  l'existem'C  d'élémimls  ramifiés  eudomembraueux  dans 
le  .segment  rénal  intermédiaire  de  différentes  espèces,  rejettent  toute  analnirie  enti'C  ces 
formations  et  les  cellules  étoilées  décri  tes  jiar  Rio  Hortega  ;  par  leurmélhode  |iersonnelle, 
Ils  ont  réussi  à  mellre  simultanément  en  évidence, surla même  jiréparatioUjCes  deux  for- 
mations.  .\  retenir  au  point  de  vue  histologique,  la  ressemblance  frappante  di'  ces 
'■lenients  satellites  endomembraneux  avec  h‘s  microgliocytes  du  système  nerveux  cen- 

H.  ,\T. 
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BIANCHINI  (F.).  Microglie  et  réticulum  diffus  péricellulaire  (Microglia  eretiCDlo 
(lifTiiso-pericclIiilare).  UivinUi  di  Neurolujjiu,  XIU,  fasc.  I,  février  1935,  p.  40-4  1, 
I  fiir. 

L'application  de  la  méthode  de  Belloni  an  rétienhim  i)éricellulaire  diffus,  sur  une 
série  de  lajjins  et  de  cluits  de  1  à  30  jours,  a  iiermis  à  l’auteur  de  démontrer  cpio  les  formes 
mierogliohlastiques  envoient  des  prolongements  (pii  se  confondent  avec  le  réticulum 
précité,  et  de  conclure  (pie  la  microglie  participe  à  la  formation  de  ce  dernier. 

H.  M. 

MARTINEZ  (Ramon).  Quelques  considérations  sur  la  structure  des  terminai¬ 
sons  nerveuses  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  et  sur  leur  fonction  pro¬ 
bable.  'J'ruL’diix  (lu  Lnboraloire  de  recherches  biolorjirjiies  de  VUniversilé  de.  Madrid, 
t.  .\.\IX,  1(134,  ji.  139-150,  avec  7  figures. 

Heclierclies  sur  la  jieaii  humaine,  étudiée  a pri'is  rimprégnationargentii[ue.  L’olijet  de 
ces  travaux  fut  l'étude  des  arhorisalions  libres  et  les  formations  connues  sous  le  nom  de 
eoriHiseiiles  de  lîuffiiii. 

L’arhorisation  nerveuse  a  son  siège  sur  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif.  La  relation 
des  fibres  nerveuses  et  surtout  celle  de  leurs  élargissements  neiirofihrillaires  parfaile- 
nient  accouiilés  aux  éléments  conjonctifs,  les  rend  aptes  à  être  influences  jiar  tout  sli- 
iiiiilanl  provenant  de  ces  éléments  de  soutien. 

Ainsi  donc,  toute  distension  ou  rétraction  de  ces  fibres  entraîne  une  déformation 
tpii  sera  autonialiipiement  enregistrée  grâce  aux  élargissements  neurofibrillaircs  ipii  en¬ 
tourent  ces  complexes  conjonctifs.  Il  y  a  ici  un  mécanisme  anatomo-physiologique,  i|ui 
se  rapproche  de  ce  ipii  se  passe  dans  les  fuseaux  nerveii.x  musculaires. 

D’après  l’auteur,  c’est  à  ces  arborisations  et.  eoriiiiscules  du  tissu  conjonctif,  qu’il 
faut  attribuer  le  rôle  de  pereeiiliondes  sensations  produites  parladistensionct  la  rétrac¬ 
tion  de  leurs  fibres.  ,J.  Nicülusco. 

FEREZ  (A.  Pedro  Rodriguez j.  Les  terminaisons  nerveuses  dans  les  muscles 
des  poissons.  Quelques  données  en  faveur  de  l'indépendance  du  neurone. 

'l'ratiaux  du  I.abaraloire  de  rerherrhes  biiibiiiitjues  de  V lIulDersilé,  de  Madrid,  t.  X.\1X, 
1934,  p.  297-234,  av('e.  29  figures. 

Itccherches  concernant  les  terminaisons  nerveuses  musculaires  des  poissons  suivants  ; 
llippocampus  viilgaris,  Lampidra  fhiviatilis,  Larasiiis  carasius,  Cyprinus  carpio,  Bar- 
graellsii  et  un  type  de  la  famille  des  (lyprinés  pontidés. 

Ces  recherches  ont  été  faites  sur  des  préparations  imprégnées  à  l’argent.  L’auteur 
obtint  les  meilleurs  résultats  ehe/',  riiippoeainpe  et  la  eai'iie.  Le  travail  comporte  les 
conclusions  (pie  voici  : 

1.  Les  fibres  nerveuses  ne  se  termineni  pas  dans  la  matière  musculaire,  mais  sur  elle. 
1  n’y  a  jias  de  relation  de  eonliniiité. 

2.  On  observe  la  resseniblanee  des  l'urinatiuns  nerveuses  terminales  eliez  toutes  les 
espèces  étudiées. 

3.  Il  existe  dans  tmis  les  cas  de  nombreuses  terminaisons  libres  et  de  petites  jhaipies 
motrices  rudimentaires,  (.(lie/,  liais  les  poissons  étudiés,  on  renconire.  de  multiples 
disjiositions  tangenlielles. 

4.  Chez  riiippocampe,  il  y  a  nue  forme  terminale  disjiosée  en  ménisiiiies  alternes,  ipii 
partent  d’une  fibre  nerveuse. 

5.  11  existe  aussi  des  terminaisons  en  [lanier  id  en  tire-buiicbon. 
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().  Il  y  a  un  rapport  inverse  entre  le  nombre  de  fibres  d'un  muscle  et  la  complication 
des  terminaisons. 

7.  Les  muscles  postérieurs  de  la  tète  de  l'iiippocampe  sont  très  riclies  en  fibres  ner¬ 
veuses. 

8.  Chez  le  barbeau,  on  rencontre  des  terminaisons  en  petites  boules. 

0.  A  côté  de  la  fibre  nerveuse  principale,  on  peut  constater  la  présence  de  fibrilles 
accessoires,  amyéliniques,  fines  et  flexueuses.  J.  Nicolesco. 

ferez  (A.  P.  Rodriguez).  Dispositions  morphologiques  des  cellules  de  Schwann 
étudiées  chez  l’homme  et  qui  viennent  à  l’appui  del’hypothèse  de  l'homologie 
avec  les  oligodendrocytes.  Travaux  du  Laboratoire  de  recherche.!)  biolofjiques  de  TU  ui- 
verxité  de  Madrid,  t.  XXIX,  1934,  p.  2,53-201,  avec  2  figures. 

Travail  dont  les  indications  morphologi(iues  plaident  en  faveur  de  Tliomologie  des 
cellules  de  .Schwann  avec  l’oligodondroglic.  J,  Nicolesco. 

Roussy  (G.)  et  MOSINGER  (M.).  Les  voies  de  conduction  do  la  région  sous- 
thalamique.  Voies  d'association  homolatérales  et  voies  commissurales  de  la 
région  sous-thalamique.  1"  mémoire.  Eucéphale,  n°  1,  janvier  1935,  p.  1-18, 
5  planches  hors  texte. 

Important  mémoire  dans  lequel  les  auteurs  exposent  les  résultats  deleurs  recherches 
personnelles  relatives  aux  voies  d'association  homolatérales  et  aux  voies  commissurales 
de  la  région  sous-thalamique. 

I.  Voies  d'association  homolatérales  :  Elles  comprennent  deux  systèmes  de  faisceaux; 
ce  sont  :  A.  les  faisceaux  qui  réunissent  les  formations  d’un  même  groupe  anatomo- 
pliysiologique  ;  n.  les  faisceaux  qui  relient  entre  eux  les  différents  groupements  nu¬ 
cléaires  anatomo-physiologiques  do  la  région  sous-thalamique. 

A.  Le  premier  système  comporte  :  a)  les  faisceaux  d’association  intrapréo])tiquos,  ces 
Connexions  internucléaires  étant  du  type  dendritique  et  du  type  axonal  ;  b)  les  voies 
d’association  entre  les  noyaux  végétatifs  de  l'hypothalamus,  voies  multiples  unissant 
tous  les  noyaux  de  cette  région,  ce  qui  permet  en  quelque  sorte  de  considérer  l’hypothala¬ 
mus  végétatif  comme  une  unité  physiologique  ;  c)  les  voies  d’association  du  groupe¬ 
ment  nucléaire  inamillaire  ;  d)  les  faisceaux  d’association  entre  les  noyaux  moteurs 
extrapyramidaux  qui  empruntent  surtout  la  voie  de  Tanse  lenticulaire  et  celle 

faisceau  thalamique  de  Forel.  11  existe  également  des  voies  d’association  courtes 
multiples. 

B.  Les  faisceaux  d’association  unissant  les  différents  segments  anatomo-physiolo¬ 
giques  de  la  région  sous-thalamiipie  comprennent  six  groupes  :  a)  les  faisceaux  d’asso¬ 
ciation  préoptioo-hypothalamiques  ;  b)  les  voies  d'association  entre  les  formations  du 
Complexe  mamillaire  et  Thyijothalamus  végétatif  dans  lesquelles  R.  et  M.  isolent  cin([ 
faisceaux  ;  c)  les  -faisceaux  d’association  entre  l’hypothalamus  végétatif  et  les  forma¬ 
tions  extrapyramidales  ;  (/).les  voies  d’as.sociation  entre  les  formations  extrapyrami- 
'fales  et  les  formations  mamillaircs  représentées  par  d(îs  fibres  mamillopètes  et  par  des 
fibres  maniillofuges  ;  e)  les  voies  d’association  entre  lu  zone  ])réoptique,  les  formations 
biainillaires  et  les  formations  extrapyramidalcs  ;  /)  les  voies  d’association  entre  la 
substance  innominée  et  les  autres  groupements  sous-thalami(iues. 

II.  Les  fibres  commissurales  et  croisées  de  la  région  sous-thalamhiue  passent  en  ma- 
Jürité  par  le  plancher  du  IIR  ventricule  et,  en  minorité,  par  la  commissure  antérieure, 
Belles  du  plancher  forment  quatre  systèmes  topographiques  :  système  su|)ra-optique  et 
Postopii(jue,  système  infundibulo-tubérien,  système  posthypothalamiipic,  système 
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soiis-rpenrJyinairp.  Os  ciimmissiircs  ronticnnt'iit,  oiiln»  les  fihves  d'origine  liy|iothalii- 
iMic|iie,  des  faisceaux  venant  dn  tlialainns,  des  e.orjis  genonillés,  des  tnbercnles  ([uadri- 
jiinieanx  et  de  certains  noyaux  niéseneépliali<[nes.  Sait  une  description  de  la  commissure 
de  (ludden  (coninnssnre  tectale  et  niétatMalaniicpie),  de  Meynert,  comprenant  d'innom- 
lirables  fibres  de  nature  diverse,  de  Causer,  visif)le  sur  tontes  les  coupes  vertieo-fronlali's 
i|ni  passent  par  riiypotlialainns  antérieur,  d(^  Forel,  et  sons-épendymaire. 

I,  étude  synthétiipie  d(“s  fibres  eonnnissnrales  de  la  région  sons-tlialarniipie  comporte 
linit  groupes  de  fibres  :  1“  libres  reliant  les  centres  végétatifs  des  deux-  cOtés  ;  2»  libres 
reliant  les  noyaux  opposés  de  la  motricité  extrapyramidale  ;  3"  libres  reliant  les 
iKjyanx  des  corps  inamillaires  ;  4"  libres  croisées  reliant  les  noyaux  végétatifs  d’un  côté 
anx  noyaux  liétérolatéranx  de  la  motricité  extrapyramidale  ;  5“  fibres  trigono-mcsencé- 
plialiipjes,  snbtlialamiipies  et  liypotlialamifiues  croisées  ;  11“  libres  iid,erréticnlo- 
liypotlialamicpies  croisées  ;  7“  libres  interméseneéi)l[alo-bypotbalami(pies  croisées  ; 
H"  libres  de  la  ca[>snli'  interne. 

A  souligner  l'iidime  connexion  des  différents  segments  anatomo-fibysiologiipies  de 
eelll^  région  les  nus  avec  les  antres  et  le  haut  intérêt  pliysiologi((ne  de  ces  connexions. 

II.  M. 

TEliLO  fJ.  F.)  (de  Madrid).  Les  différenciations  neurofibrillaires  deins  le  pro- 
sencéphale  de  la  souris  de  4  à  15  millimètres,  'l'rdiuiux  dn  f.nhnrnloirr  de.  reclii’r- 
cht'ÿ  hùdijjiiqiii'sde  l' l ^nivcruiln  de  Madrid,  t.  .\.\l.\,  ItIlid,  p.  ;i3tl-3!lu,  avec  40  figures. 

Travail  im|iortant  illustré  irnne  riche  iconographie  avec  les  conclusions  que  voici  : 

1.  1,’épitlialamns  et  riiypotbalamns  se  développent  plus  tôt  ipie  la  couebe,  optiipie 
proprement  dite. 

2.  Dans  répithalamns  iipjiaraît  tout  il’abord  le  tænia-thalami  et  ensuite  le  noyau  de 
Tliabenula  et  le  fidsceau  rétro-réflexe. 

3.  Dans  Tliypotlialannis,  simultanément  avec  les  formations  |)rccitées,  se  dévelop¬ 
pent  aussi  le  noyau  mamillaire  (d.  le  faisceau  maiinllo-tegmental. 

4.  l.a  granile  voie  longitudinale,  ipii  sillonne  la  [lortion  basale  dn  tube  neural,  est  une 
formation  à  développement  précoce.  Illli-  rei'oit,  en  outre,  des  fibres  de  la  zone  olfactive 

la  première  ipii  apparaît  dans  le  prosencéphale),  de  même  (lue  des  fibres,  dont  l'ori¬ 
gine  se  trouve  vraisemblablement  an  niveau  lies  boyaux  viscéro-sensilifs  dn  bulbe. 

.0.  l.a  première  commissure  ipii  se  développe  dans  le  prosencéphale,  c'est  la  commis¬ 
sure  juxta-optiipie  ;  la  commissure  antérieure  apfiarait  plus  tard. 

d.  Dans  le  thalamus  les  premiers  neurones  perceptibles  serntdent  appartenir  an  noyau 
léliculé,  ipii  restera  placé  à  la  limite  du  diencépbale  avec  le  télencépliale. 

7.  .\u  niveau  dn  prosencéphale.  la  différenciation  fin  corps  strié,  avec  la  formation  fie 
a  voie  ilescenilante,  suit  de  |irés  la  flifférenciation  des  centres  olfactifs  fin  palencépbale. 

s.  Immédiatement  après  la  ffirmation  île  la  voie  striée  descendante,  apparaît  la  stria 
semi-cirenlaris,  avec  les  cellules  qui  lui  donnent  naissance  dan.sje  futur  lobule  temporal. 

!i,  l.a  différenciation  dn  thalamus  est  marquée  [lar  l’apparition  des  radiations  i(ni 
eonvergent  vers  le  faisceau  strié,  pour  se  diriger  avec  celui-ci  vers  Técoroe  cérébrale.  I.e, 
noyau  sensitif  iln  thalamus  est  le  premier  qui  se  ilifférencie  et  il  apparaît  dans  la  courbe 
optique  dn  fietiis  de  12-13  millimètres. 

Kl.  Le  cortex  juxta-strié  commence  .sa  flifférenciation  déjà  chez  le  ffetus  fie  III  mm. 
el  un  peu  après  celle  qui  correspond  au  centre  ternporo-amonique  de  Cajal  nu  ento- 
rliinal  dfi  Uroflrnann.  Les  fibres  nerveuses  qui  émergent  des  cellules  de  cette  tlernière 
régifin  constituent  les  voies  temporff-amoniennes  directfw,  tToisées  et  do  l’alveus. 

11.  La  voie  mamilhi-tegmentide  est  partiellement  crfiisée.  Kt  c’est  chez  le  ffetus  tic 
15  mm.  que  semble  ctimmencer  la  formaf  itm  du  faisceau  mamillo-thalainiipie.  Le  fier- 
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nier  faisceau  s’oijserve  facilement  chez  le  fo’liis  de  17  mm 
axmies  existants,  ainsi  que  Cajal  l  a  montré. 

12.  r.onformémcnt  à  la  conception  de  llis,  l’observation  montra  à  Tello,  que  les 
premières  fibres  ipii  arrivent  à  l'écorce  cérébrale  appartiennent  an  faisceau  thalamo- 
«■ortical.  .1.  N'icoi.f.sco. 

TRSLLES  (J.  O.)  et  LECONTE  (M.).  Le  lobe  pariétal.  Anatomie,  physiologie, 
physiopathologie.  Crizcilc  de.s-  Uôpituu.r,\\°  S,  20  janvier  1035,  p.  I2Ô-120,  1  schéma, 
et  n'>  10,  2  février  10.35,  p.  107-101. 

l'ixcellente  re\  iie  générale  de  l’anatomie,  de  la  i)hysiulogie  et  de  la  ]ihysiopathologie 
du  lobe  pariétal,  dans  laipielle  les  auteurs  insistent  surtout  sur  les  acquisitions  les  filus 
récentes  dans  ce  domaine.  II.  il. 
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CORRIZ  (Mariano),  FEREZ  (A.  P.  Rodriguez).  Contribution  à  la  connaissance 
de  l'histopathologie  de  la  névroglie.  Travaux  (le  Lnboraioire.  tir  rrehrrehrs  binUt- 
Hii/iies  dr  TVnivrr.sitr  de.  Madrid,  t.  XXIX,  1934,  p.  307-317,  avec  .5  figures. 

<  liiez  trois  malades  morts  en  status  e|iilcpticus,  les  auteurs  ont  trouvé  des  alLéra- 
lions  régressives  de  la  névroglie.  On  a  observe  dans  ces  cas  des  types  névrogliipies  avec 
nne  désintégration  granulaire  fine  au  niveau  du  jned  vasculaire  (distincte  de  la  clasma- 
lodendrose).  1,’aboutissant  final  de  ce  procès  hislopathologiiiue,  c’est  la  cellule  amin- 
Ijo'ide.  .f.  XicoLKsco. 

^rUILLAIN  (G.),  et  BERTRAND  (I.).  Distribution  architectonique  des  atro¬ 
phies  cérébrales  dans  deux  cas  de  maladie  de  Pick.  b'om/dc.v  rendus  de  ta.  HociHt' 
de  Jiioloijic,  t.  OXl.X.,  n“  19,  1935,  p.  391-394. 

I. 'élude  de  deux  cas  de  maladie  de  Pick  a  permis  à  O.  et  H.  d’affirmer  que  la  systéma- 
lisalion  singulière  des  lésions  atropinipies  ne  répond  à  aucun  lobe  ni  à  aucun  territoire 
artériel.  Les  auteurs,  se  demandant  alors  si  une  disposition  arcbitectoniipie  spéciale  ne 
aonditiunnail  pas  le  déveloiipeinenl  des  alrophii's,  ont  pu  vérifier  cette  hypothèse  (lar 
'Ifs  comparaisons  minutieuses  :  tous  les  territoires  atrophiés  répondent  au  même  type 
•'ytoarchilecloniipie,  type  qui  dans  clunpie  cas  particulier  iiréseule  une  fragilité  et 
nue  vulnérabilité  toute  spéciale. 

-Montrant  ensuite  d'après  leurs  cas  comment  lient  se  réaliser  une  telle  dégénérescence 
systématisée,  les  auteurs  en  décrivent  deux  formes  ; 

I®  Dèi/riirralinn  si/slrmntisrr  du  l,'nnii)Ct>rlc.r.  Le  koniocorle.x,  variété  d'écorce  gra¬ 
nuleuse,  caractérisé  par  un  envahissement  de  toutes  les  couches  de  lîrodman  par  des 
Srains  innomfirnbles,  comprend  le  \’ersant  postérieur  du  sillon  de  tlolando,  les  deux 
■''ersants  et  les  lèvres  de  la  scissure  ealcarine,  la  circonvolution  lenqiorale  de  l'hippo- 
^'anqie,  soit  donc  tous  les  centres  corticaux  seusitivo-sensoriels  répondant  au  lact,  à  la 
''ision,  à  l’audition,  an  goiU  et  à  l’odoral. 

2"  Dét/éiiéraliiin  siisliunalisée  île  l'isiiciirte.r  à  tapes  /ronlal  et  puriéhd.  L’isocorte.x,  ou 
•'Mseinble  de  l’écorce  (|ui  a  montré  à  un  moment  quelconque  de  son  développement,  nn 
type  structural  à  fi  couches,  différent  de  l'isocortex,  est  représenté  surtout  par  le  terri¬ 
toire  olfactif.  Le  deuxième  cas  de  (1.  et  H.  montre  précisément  une  dégénérescence  des 
territoires  de  l'isocortex  à  types  frontal  cl  pariétal. 
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Ces  faits  soulignent  tout  l’intérCt  ([u’il  peut  y  avoir  à  envisager  la  maladie  de  Pick 
‘■’un  point  do  vue  plus  architectonique,  en  recherchant  les  analogies  structurales  et 
phylogcnétifjues  susceptibles  d’unir  les  dégénérescences  de  territoires  en  apparence  indé¬ 
pendants.  Ils  dénotent  la  non-valeur  de  toute  conception  vasculaire,  et  l’importance  de 
la  théorie  des  Vogt  sur  la  fragilité  de  tel  ou  tel  complexe  cellulaire  ou  laminaire. 

II.  .\l. 

LAWRENTIEW  (B.  I.)  et  FILATOWA  (A.  G.).  Histopathologie  du  nerf  laryngé 
inférieur  et  de  ses  terminaisons  au  cours  do  la  laryngite  tuberculeuse.  Tra- 
vaiij;  dit  Lahoraloin  de,  recherches  biologiques  de  i U niversilé  de  Madrid,  t.  X.\.I.\, 
1934,  p.  3I9-33S,  avec  12  figures. 

La  tuberculose  ilu  larynx  peut  eonditioimcr  une  affection  dos  nerfs  laryngés  infé¬ 
rieurs  et  de  leurs  terminaisons  ilans  les  muscles  respectifs.  II  paraltque  la  lésion  nerveuse 
débute  au  niveau  des  pla(|ues  motrices  de  ces  muscles.  .A,u  commencement  du  proces¬ 
sus  lésionnel,  il  existe  une  irritation  imjiortante  de  la  fil)re  nerveuse  et  do  ses  ramifica¬ 
tions.  Ilistologiipiement,  on  décèle  a  ce  stade  un  accroissement  excessif  des  filaments 
nerveux  qui  sont  hérissés  de  massues  d(i  croissance  et  d’épaississements.  Les  auteurs 
désignent  cet  aspect  sous  le  nom  de  nèrronie.  des  terminaisons.  Ultérieurement  survient 
une  atrophie  ou  même  une  destruction  des  éléments  nerveux  terminaux,  avec  proces¬ 
sus  destructifs  de  la  fibre  inusculaiie.  (  »n  peut  rencontrer  à  ces  endroits  une  accumula¬ 
tion  du  |iigment,  une  infiltration  graisseuse  et  la  nécrose  de  Zenker. 

Les  fibres  nerveuses  des  nerfs  laryngés  inférieurs  peuvent  être  atteintes  sur  leur  tra¬ 
jet  ;  ou  y  remartiue,  en  outre,  des  gonflements  fragmentaires  des  axones. 

.1.  Nicolksco. 

LÉPINE  (P.).  Méthode  do  coloration  histologique  du  névraxe  pour  l’étude  cyto¬ 
logique  de  la  rage  et  des  maladies  à  virus  (inclusions  nucléaires  et  inclusions 
protoplasmiques).  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Hiologie,  t.  CXIX,  n”  23,  1935, 
p.  «04-80.5. 

Description  d’une  techniipie  iiersonnelle,  rajipelant  par  ses  effets  de  coloration  nu¬ 
cléaire  la  méthode  de  ( loodpasture,  mais  supérieure  à  cette  dernière  par  la  finesse  des 
images  obtenues,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  inclusions  protoplasmiifucs. 

La  méthode  est  facile  et  les  préparations  même  anciennes  demeurent  toujours  li¬ 
sibles.  IL  .M. 

UGURGIERI  (Curzio).  Compressions  expérimentales  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  (Compressioui  speriinentali  del  sistema  nervoso  centrale).  Hinisla  di  Neurologia, 
\  II,  fasc.  2,  avril  1934,  p.  113-131,  figures. 

Au  moyen  d’un  appareillage  personnel,  L.  a  produit  chez,  le  lapin  des  compressions 
cérébrales  lentes  et  progressives  et  a  constaté  ([ue  les  lésions  étaient  d’autant  plus  graves 
que  la  conqiression  avait  été  plus  rapide.  Un  comparant  les  fésullats  obtenus  par  des 
compressions  brutales,  il  en  résulte,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  que  ces  dernières  sont 
beaucoup  plus  graves  (pic  celles  causées  par  des  pressions  lentes  et  progressives. 

IL  .M. 
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BREMER  (Frédéric)  et  *LEYNTJENS  (F.).  Etude  du  phénomène  de  la  facUi- 
tation  centrale.  Annales  de  l’hiisifitogie  et  de  l‘hiisieochimie  biulngiqne,  t.  X,  n»  4, 
1934,  p.  «74-S78  ;  2  fig. 
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l-.a  faeililaticin  centrale  est  l'augmentation  d’excitabilité  réflexe  du  contre,  détermi¬ 
née  par  son  activité  manifeste.  Elle  constitue  un  type  de  modification  centrale  très  dif¬ 
férent  de  l'addition  centrale,  celle-ci  et  celie-là  ne  devant  pas  être  confondues. 

U’unc  série  de  recherches  ayant  pour  but  d’élucider  la  nature  du  phénomène  de  faci¬ 
litation  centrale,  les  auteurs  considèrent  ce  dernier  comme  l’expression  de  l’imprégna¬ 
tion  des  cellules  nerveuses  (ou  des  synapses)  par  une  sulistance  résultant  de  leur  métatjo- 
lisme  d’activité,  substance  dont  la  durée  de  la  persistance  in  situ  et  la  concentration 
maximale,  toutes  deux  fonctions  de  la  rapidité  de  sa  destruction  oxydative,  sont  dimi¬ 
nuées  i)ar  le  récliauffement  et  l’oxygénation  du  centre,  augmentées  par  son  refroidisse¬ 
ment,  son  anoxie  et  sa  narcotisation.  Ce  phénomèen  semble  jouer  un  rôle  important 
dans  la  physiologie  normale  et  pathologique  des  centres  nerveux.  H.  M. 

BUCY  (P.  C.).  Relation  entre  le  cortex  de  la  zone  prémotrice  et  l'activité  mo¬ 
trice.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  79,  Juin  1934,  n"  C,  p.  021. 
Etude  poussée  chez  le  singe  du  rôle  du  cortex  de  la  zone  située  en  avant  de  la  frontale 
ascendante  qui,  pour  l’auteur,  se  trouverait  l’origine  do  la  plus  grande  part  des  fibres 
tie  projection  motrice  corticale. 

Son  rôle  serait  grand  dans  l’exécution  des  mouvements  complexes  et  aussi  dans  la 
production  de  ceux  de  l’athétose  et  du  spasme  de  torsion  ;  de  même  cette  zone  exerce¬ 
rait  un  contrôle  sur  les  mouvements  du  môme  cortex  et  notamment  une  inhibition  sur 
les  centres  sous-corticaux  des  réflexes  de  posture.  P.  Béhague. 

BI'VRY  et  EVRARD.  L'atonie  barbiturique  expérimentale  (communication 
préliminaire).  Journal  belne  de  Neurologie  et  de  Psijcliiatrie,  vol.  XXV,  n»  3,  mars 
1935,  p.  170-174. 

II.  etE.  rapportent  une  série  d’expériences  démontrant  que  les  agents  pharmacodyna¬ 
miques  de  la  série  barbiturique  injectés  à  doses  convenables  dans  les  veines  du  chat  en 
fîtat  de  rigidité  décérébrée,  diminuent  fortement  et  le  plus  souvent  abolissent  le  tonus 
postural,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  sont  conservés  et  que  les  réflexes  cutanéo- 
oiuqueux  subissent  habituellement  une  diminution  plus  ou  moins  prononcée.  Cette 
atonie  barbiturique  est  vraisemblablement  obtenue  par  action  des  hypnotiques  sur  les 
oiécanismes  centraux  du  tonus.  H.  M. 

MINZ  (B.)  et  PAIC  (M.).  Réactions  biochimiques  d'un  nerf.  Etude  spectrogra- 
phique.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXI.X,  n»  20,  1935,  p.  521-524, 
1  fig. 

Ensemble  de  recherches  ayant  pour  objet  de  préciser  la  nature  d’une  substance  spé- 
•^iale  constatée  dans  une  solution  de  Locke-Hinger,  après  excitation  d’un  nerf  vague 
isolé  placé  dans  ce  li(piide. 

Voici  les  conclu'sions  des  auteurs  :  1“  un  fragment  de  nerf  vague,  plongé  dans  le  li- 
ipiide  de  Locke-Hinger  et  soumis  à  une  excitation  électrique,  fait  passer  dans  celui-ci 
substances  qui  donnent  un  spectre  d’absorption  caractéristique.  Le  liquide  d’un 
herf  non  excité  montre  une  absorption  beaucoup  moins  forte  ;  2“  le  liquide  dans  lequel 
On  muscle  de  grenouille  avait  été  placé  au  cours  d’une  excitation  électrique  provoque 
One  aljsorption  qui  ne  montre  pas  la  bande  obtenue  avec  le  liquide  du  nerf.  Le  liquide 
*J’on  muscle  au  repos  n’absorbe  pratiquement  pas  ;  3°  la  bande  caractéristique  du  li- 
•luide  du  nerf  se  retrouve  dans  le  dialysat  de  ce  liquide  ;  4“  on  peut  donc  supposer  qu’un 
Oert  plongé  dans  une  solution  isotonique  et  soumis  à  une  excitation  électrique,  met  en 
liberLi  ’î  des  substances  de  structure  cyclique.  11.  M. 
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ilf  l'expérience,  ii  l'élut  frais,  on  ne  constate  sur  le  nerf,  pendant  les  dix  premiers 
jours  de  sa  déiîénérescence  wallérienne,  aucune  modification  a])parenle  de  l'excitabilité 
Je  la  conductibilité  ni  de  la  vitesse  de  restauration  de  ses  fibres  (température  :  H)"). 
Mais  dès  le  lendemain  de  sa  section,  le  nerf  témoigne  d'une  «  fatigabilité  »  particulière  ; 
celUi  faligaliilile  est  caractérisée  par  le  fait  (pje  des  stimulations  peu  intenses  et  de 
courte  dui'ée,  dont  les  effets  sur  les  propriétés  du  nerf  normal  sont  nuis  ou  insignifiants, 
déterminent,  lorsqu'elles  sont  apfiliquées  sur  le  nerf  en  voie  de  dégénérescence,  des  alté¬ 
rations  fonctionnelles  très  manifestes  :  élévation  du  seuil  d'excitation  pouvant  aller 
jusi]u’à  l'inexcitabilité  complète,  réduction  d’amplitude  du  indeutiel d'actionet  diminu¬ 
tion  (le  la  vitesse  de  conduction  de  l’influx,  (les  altérations  fonctionnelles  apparaissent 
d  abord  dans  le  bout  proximat  du  nerf,  puis  se  priqiagent  régulièrement  vers  la  péri¬ 
phérie.  l,a  longueur  du  segment  altéré  dépend  donc  de  la  durée  de  la  dégénérescence  et 
de  la  température.  I,a  fatigabilité  exagérée  des  fibres  nerveuses  en  voie  de  dégénéres¬ 
cence  se  traduit  non  seulement  par  la  précocité  et  l'intensité  plus  grandes  des  altérations 
fonctionnelles  ipie  provcapie  un((  slimulaliou  de  durée  et  de  fré((uence  déterminées, 
niais  encore  par  la  réversibilité  beaucoup  moins  rapide  de  ces  phénomènes  par  rap|iorl 
au  nerf  normal.  (Icllc  fatigabilité  de  la  fibre  myéliniipie  est  en  relation  avec  l’altération 
précoce  de  sa  gaine  de  myéline. 

I.a  disparition  d((  l’excitabilité  musculaire  indirecte  est  à  rapprocher  de  la  dégéné¬ 
rescence  très  précoce,  histologiciuement  démontrée,  des  terminaisons  nerveuses  motrices  ; 
elle  s(!  produit  à  un  moment  où  le  nerf  lui-mème  a  conserv  é  sou  excitabilité  et  sa  con¬ 
ductibilité  propres.  L’inexcitatiililé  réelle  d’emblée  des  fibres  nerveuses,  révélée  par 
I  affaiblissement,  puis  la  disparition  de  leur  potentiel  d’action,  apparaît  en  même  temps 
’’'ir  toute  rélenibu'  du  nerf.  Mlle  est  vraisemblablement  en  rap|iort  avec  la  dégénéres¬ 
cence  analoini(pic  du  ncurite. 

h  auteur  propose  une,  douille  hypothèse  pour  rendre  compte  des  faits  observés  au 
Cours  (le  la  dégénérescence  wallérienne  :  d’une  part,  la  séparation  de  la  filire  nerveuse 
d  avec  son  centre  nucléé  amènerait  une  dénutrition  de  plus  en  plus  profonde  de  tout  le 
neurile  par  atteinte  de  .ses  processus  de  restauration,  dénutrition  aboutissant  finale- 
'l'eiit  à  sa  mort  ;  d'autre  ]iart,  la  section  de  la  fibre  nerveuse  myélinique  amorcerait  lo¬ 
calement  un  processus  d’aulolyse,  à  propagation  eentrifugale.  de  la  gaine  de  myéline 
dont  la  désintégration  accélérerait  l’alléralion  fonctionnelle  du  neurite  sous-jacent. 

Quatre  pages  de  bibliographie  eomplèteni  celle  élude.  11.  M. 


glandes  a  sécrétion  interne 

ARCHI  (Antonio).  Contribution  clinique  à  la  connaissance  du  diabète  insipide 
symptomatique  ((lonlribulo  clinico  alla  conosceui'.a  délia  poliuria  iiisipida  siuloma 
lica).  Il  l’uliclinicu  (sezione  pratica),  n"  1,  7  janvier  IP.'t."),  p. 

Observation  et  inler[irétalion  i)alhogéni(pie  d'un  cas  de  fracture  du  rocher  gauche, 
com|iliipié  de  diabète  insipide  par  propagation  lymphangitique  pèriearotidienue. 

II,  M. 

®INET  (Léon).  Hypophyse  et  diabète.  Presse  médicale,  n"  tilt,  l‘2  décembre  111114, 
p.  20ü0-'.2tl0è. 

h’existence  fréquente  d’une  glycosurie  dans  l’acromégalie  a  .soulevé  le  problème  d’une 
'■clation  entre  l'activité  de  la  glande  hypophysaire  et  le  métabolisme  hydrocarboné.  (',er_ 
*-'diis  anUairs  ont  alors  attribué  à  l'hypophyse  une  action  directe  sur  le  taux  du  glucose 
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snm:iiin  ;  crüiili-e-^  ont  pcii‘;('‘  :i  l’inlervenlion  d’un  centre  nerveux  voisin,  siégeant  au 
niveau  du  tiibcr  cinereuin  et  capable  de  modifier  l’utilisation  des  glucides. 

H.  expose  à  la  lumière  des  expériences  do  tloussay  et  de  Biasotti,  et  de  ses  propres 
contre-expériences,  les  relations  existant  entre  ces  théories  humorales  et  nerveuses. 

Il  conclut  au  |ioint  de  vue  ilu  rôle  de  la  région  infundibulo-tubérienne  que  tout  se 
passe  comme  si  une  lésion  de  cette  région  inhibait  la  sécrétion  diabétogènc  de  la  glande 
hypopliysaire.  I.’antéhypophyse  d’autre  part  joue  un  rôle  certain  sur  la  régulation 
•giyco-régulalrice. 

B.  discute  ensuite  de  la  substance  diabétogènc  de  l’hypophyse  et  rappelle  certaines 
expériences  destinées  à  préciser  les  relations  hypophyso-pancréatiques  et  démontrant 
l’existence  d’nne  action  frénatrice  exercée  normalement  par  l’hypophy.se  sur  la  fonc¬ 
tion  endocrine  dn  pancréas.  Enfin  l’histopathologie  de  l’hypophyse  dans  des  cas  de 
diabète  pancréatique  apporte  une  contribution  intéressante  au  i)roblème,  dn  diabète 
hypophysaire.  II.  .M. 

DEGOURT  (Jacques),  MAYER  (Louis),  GUILLAUMIN  (Ch.  O.)  et  LE  PARC. 

Diabète  insipide.  Etude  de  la  composition  du  sang  et  de  ses  variations  sous 

diverses  influences  (régime  chloruré,  traitement  hypophysaire,  épreuve  de 

la  Boiij.JliilIrlins  et  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Uôf.itaux  de  Paris,  n»  10, 

20  mars  lO.IO,  p.  4(;s-.t7H. 

Etude  relative  aux  variations  île  la  composition  dusangsous  diverses  influences  dans 
nu  cas  de  diabète  insipide,  faisant  suite  aux  recherches  dos  mêmes  auteurs,  sur  l’action 
du  régime  décliloruré,  sur  la  polyurie  et  les  modifications  de  l’élimination  chlorurés 
sous  rinfluenee  de  l'extrait  poslhypophysaire. 

Les  variations  de  la  c.onqiosition  du  sang  sont  étudiées  :  1“  sous  l’influence  du  régime 
déchloruré  et  de  la  rechloruratioii.  la  malade  n’étant  pas  soumise  au  traitement  hyjio- 
j)liysaire  ;  2“  sous  l’influence  des  injections  de  jiosthypofihyse,  la  malade  ingérant  une 
dose  fixe  et  connue  de  sel  ;  .’I"  sous  l'influence  du  régime  déchloruré  et  de  la  rechlorura¬ 
tion,  la  malade  étant  soumise  an  traitement  hypophysaire. 

En  l'absence  de  tout  traitement,  et  la  malade  ingérant  une  ration  de  sel  normale,  il 
existe  une  légère  hyperchlorurémie  globulaire  et  plasmatique,  ne  paraissant  pas  respon- 
.sable  de  la  polyurie.  Blnsicurs  hypothèses  sont  envi.sagées,  mais  il  no  semble  jias  pos¬ 
sible  de  faire  dépendre  la  polyurie  d’un  trouble  du  métabolisme  chloruré.  L’épreuve  du 
régime  déchloruré  diminue  la  polyurie  par  uu  mécanisme  physiidogique  en  réduisant 
la  soif  et  ainsi  la  polydipsie  et  malgré  la  réduction  du  volume  des  urines  qui  en  résulte, 
ce  régime  aboutit,  comme  à  l'état  physiologique,  à  une  perte  d’eau  et  de  sel.  La  ma- 

Le  traitement  hypophysaire  iloime  un  résultat  comparable,  dont  l’amplitude  seule 
diffère  en  raison  ilo  l’instabilité  extrême  de  l'équilibre  hydrochloruré  en  l’absence 

Le  trouble  fondamental  du  diabète  insipide  est  bien  d’ordre  humoral  et  tissulaire  et 
non  d'ordre  rénal.  11  correspond  en  définitive  à  la  perte  de  l’hydrophilie  des  colloïdés 
plasmati(pies  et  tissulaires.  11.  M. 

GIRAUD  (G  ),  MARGAROT  (J.)  et  RIMBAUD  (P  ).  Maladie  de  Cushing  avec 

paraplégie  spasmodique.  Presse  médicale,  n”  42,  2.ü  mai  l!)3u,  p.  841-843,  1  fig’ 

Observation  cliniipie  d'un  malade  ]irésenlant  une  obésité  d’apparition  rapide,  sié¬ 
geant  à  la  face,  au  cou,  an  tronc,  de  l’érythrose  faciale,  des  vergetures  en  flammèches,  de 
l’hypertension  artériidle,  de  la  polyurie  avec  glycosurie  intermittente,  soit  donc  le 


ANAL  YSES 


431 


syndrome  pliysio-clinique  du  basoi)hilisme  hypophysaire  tel  que  l’a  décrit  Cushing.  Une 
paraplégie  spasmodique  par  compression  médullaire,  à  tendance  extensive,  s’est  déve¬ 
loppée  peu  après  l’apparition  des  troubles  glandulaires  et  ne  semble  pouvoir  être 
admise  comme  une  simple  coïncidence.  Peut-être  s’agit-il  d’une  compression  par  tu¬ 
meur  métastatique,  d’un  cortico-surrénalome  cliniquement  indécelable  ? 

Les  auteurs,  outre  un  ra|)pel  historique  de  la  maladie  de  Cushing,  rapprochent  leur 
propre  observation  d’une  série  de  cas  cliniquement  comparables  et  discutent  la  partici¬ 
pation  surrénalienne  de  ce  syndrome. 

13ibliograi)hie  jointe.  II.  M. 

IBANEZ  (J.  Sanz).  Sur  les  éléments  nerveux  dans  la  neuro-hypophyse.  Trnmiux 

(lu  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  V U nicersilé  de  Madrid,  t.  XXIX.  10.34, 

p.  235-251,  avec  12  figures. 

Ces  recherches  sont  basées  sur  l’étude  de  l’hyi)ophy.se  du  chat  et  du  chien,  d’après  les 
préparations  réalisées  avec  les  ]ilus  fines  techniques  histologiques. 

Voici  les  conclusions  de  l'aiiteur  : 

1.  Les  cellules  nerveuses  sont  absentes  dans  la  neuro-hypopliyse. 

2.  Il  existe  des  fibres  nerveuses  dont  les  terminaisons  sont  à  diviser  en  trois  groupes  : 

a)  Les  ])lus  compliquées  se  trouvent  en  jiieine  masse  hyiiophy.saire. 

b)  Un  autre  groujje  se  remanpie  à  la  limite  avec  la  zone  épithéliale  de  la  Pars  inter- 
media.  Ces  fibres  possèdent  un  renflement  à  leur  extrémité. 

e)  Enfin,  il  y  a  des  lilires  entre  les  cellules  épithéliales  de  la  Pars  interniedia. 

3.  Les  cellules  de  l’hypophyse  nerveuse  sont  de  nature  névroglique.  Elles  conservent 
des  caractères  embryonnaires  et  leurs  fibrilles  contribuent  à  la  formation  du  jilexus 
dense  (pie  l’on  trouve  dans  le  lobe  imstérieur  de  l’hypophyse. 

Les  fibres  de  la  glie  se  terminent  jmr  des  renflements  à  la  limite  de  la  zone  épilliéliale, 
sans  y  pénétrer.  Ces  fibres  névrogliipics  sont  mêlées  avec  les  ])rolongemcnts  des  cellules 
^pendymaires. 

L  Quant  aux  masses  de  colloïde  elles  sont  en  rapport  de  contiguïté  avec  les  cellules 
®l  les  fibres  névrogliques.  Cette  colloïde  apparaît  en  jilus  grande  quantité  dans  la  zone 
®apérieure  du  lobule  postérieur  de  riiypophyse. 

J.  NiCOLliSCO. 


^tVOIRE  (R.).  Les  corrélations  hypophyso-endocriniennes.  V.  Hypophyse  et 
parathyroïdes,  ivresse,  mèdicrde,  n"  27,  3  avril  1335,  ji.  528-530. 

Les  recherches  encore  insuffisantes  et  les  difficultés  techniipies  de  l’étude  anatomicpie 
®'^Périmentale  des  parathyroïdes,  font  (lue  les  corrélations  liypopiiyso-para thyroïdiennes 
®'"it  assez  peu  connues. 

*L  rappelle  les  expériences  encore  peu  concluantes  étudiant  l'action  de  l’hypophy- 
®eetomie  sur  les  parathyroïdes;  l’action  des  extraits  hypo|)hysaires  sur  les  parathyroïdes 
mieux  précisée  par  les  travaux  récents  des  .Mlemands  et  des  .ïméricains  (pii  dé- 
hiontrent  l’action  stimulante  de  ces  extraits  sur  les  parathyroïdes  des  animaux 
"'tacts  et  rendent  jirobable  la  réalité  de  la  «  parathyrostimuline  ».  La  preuve  la  jilus 
'-•“rtaine  de  cette  hyperfonction  étant  fournie  par  l’étude  des  variations  de  la  calcémie 
les  animaux  traités. 

*-h  »  parathyrostimuline  »  de  nature  encore  mal  connue  semble  chimiquement  asse’. 
•"■«elle  de  la  thyréo-stimuline  et  delà  gonado-stimuline.  .Mais  à  l’inverse  de  la  thyréos- 
'■'nniline,  la  »  parathyrostimuline  »  existe  en  fortes  ([uantités  dans  le  sang  etl  urinedes 
feniipes  enceintes.  On  yj.)serve,  d’autre  part,  comme  avec iesautres  hormones  hypiqihy- 
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silires,  un  é[iuiseineiit  riipide  de  l’actiou  parathyroïdienni'  dp  la  fiarathyrostimiiliiip. 
•  '.elle  accoiitiiinancp  étant  due  vniisemldalilement  à  la  l'orniation  d’une  «  antiliormune  „ 
.spécifi(|up,  dans  le  saiifr  de  l'aninial  traité. 

l/actiun  des  paratliyruïdes  sur  l’Iiypopliyse  est  encore  inconnue.  Ouant  au  rôle  de  la 
paratliyrostiuuiline  dans  le  déterniinisnu^  des  affections  i)aratliyroïdiennes  (tétanie, 
ostoose  paratliyroïdienne),  iiuelcpies  hypothèses  peuvent  seules  être  aetiudleinent  envi¬ 
sagées. 

Itibliographie  joinle.  1 1.  .VI. 

RIVOIRE  IR.).  Les  corrélations  hypophyso-endccriniennes.  VI.  Hypophyse  et 
pancréas.  /';■««•  médiculf,  n"  .'15,  Il  mai  11155,  p.  757-71)1. 

L'hypophyse  sécrète  trois  liornioiies  ghicidi(pies  :  la  i)ancréato-stimulinc,  l’horiuoiie 
diahétogène  el  riiorinone  glycogénolyticpie.  Itappelaiit  la  <lécouverte  de  la  [)ancréatico- 
stimuline  en  11155,  l'antenr  rapporte  les  expérh'uces  d’Aiiselmiiio  et  Hoffmann  ipii  dé¬ 
montrent  l’hyperplasie  fonctionnelle  très  rapide  du  pancréas  endocrine  après  injection 
d’extrait  hypophysaire.  Ces  derniers  ont  isolé  la  pancréatico-stinmiiue  des  autres  luir- 
moiies  hypophysaires;  la  cortico-stimuline  seule  ne  semble  pas  pouvoir  être  actuelh*- 
ment  éliminée.  La  pancréatico-stimn  line  se  différencie  des  an  très  sécrétions  hypophysaires 
en  ce  <pi'elle  est  ultra-filtrable.  .\u  point  de  vue  physiologhpie  elle  détermine  nue  sli- 
nmlatioii  fonidionnelle  du  pancréas  endocrine,  spécialement  une  exagération  de  la  sé¬ 
crétion  d'insuline,  l’ar  contre,  dans  le  domaine  cliniipie,  elle  ne  semble  pas  Jouer  un 
grand  rôle  dans  la  pathogénie  des  troubles  du  métabolisme  ghicidinue  el  les  relations 
entre  le  pancréas  et  la  pancréatostirnuliiie  semblent  obéir  à  la  loi  d’étpiilibre  cndocrino- 
hy[)Ophysaire. 

L’hormone  diahétogène  est  un  prinei[)e  hyperglycémiant  (pii  semble  avoir  une  action 
exactement  inverse  de  ladle  de,  l’insuline,  ainsi  ((ue  l’ont  prouvé  plusieurs  physiologistes 
dont  If.  rappelle  les  travaux.  Les  expériences  de  lloussay  en  particulier  ont  une  impor¬ 
tance  considérable  du  point  de  vue  doctrinal,  parce  (pi’elles  tonchent  profondément  le 
dogme  du  rôle  essentiel  de  l’insuline  dans  la  combustion  des  glucides  ;  cette  dernière^ 
semble  n’ètre  ([u'une  hormone  hypoglyeéiniante  sans  rôle  direct  dans  le  métabolisme 
glucidiipie.  Tout  |iaraît  indiipier  i[ne  la  glande  capitale  à  ce  point  de  vue  n'est  pas  h; 
pancréas,  mais  l'hypophyse  (outre  le  foie  bien  entendu),  et  ipie  riiornione  diahétogène 
y  joue  un  rôle  très  important,  dépassant  de  beaucoup  celui  des  hormones  hypcrglycé- 
miantes  des  aiilres  glandes  endocrines  (surrénales  et  corps  thyroïde).  (  iette  hormone  dia- 
bétogène  ou  «  contra-insidine  »  a  un  rôle  encore  mal  coinni  dans  les  différentes  variétés 
de  diabète  et  dans  les  syndromes  hypoglyeémiipies. 

La  découverte  de  riiormoiie  glycogénolytiipic (juillet  11154)  est  trop  récente  pour  <pie 
son  imporlaiice  puisse  être  appréciée  ;  H.  se  limite,  outre  le  compte  rendu  des  travaux 
d’.Viiselniiiio  el  lloffmanii,  à  émettre  à  son  sujet  (pieh(ues  hypolhèses  d’ordre  physiolo- 
giipie. 

Lue  série  de  nolions  très  nouvelles  sur  le  rôle  de  l’hypopliyse  dans  le  métabolisme 
glucidiipie  découle  des  travaux  des  physiologistes  allemands  précités,  et  le  diabète,  pins 
spécialemeiil.  parait  dans  un  avenir  a.ssez  |)roche,  devoir  relever  d'une  thérapentiipie 
agissant  sur  l’hypophyse.  La  radiothérapie  de  cette  glande  vient  d’être  essayée  en  Ita¬ 
lie  ;  son  ablation  iiiènie  est  une  tentative  iiiii  mériteriiit  d'être  fuite,  dans  un  cas  de 
diabète  grave  insniino-résistaiit. 

I  ne  bibliographie  complète  ce  travail.  IL  .VL 

ROUSSY  IG.)  et  MOSINGER  (M.).  La  neurocrinie  pigmentaire  hypophysaire 

et  la  neurocrinie  périphérique.  Camples  rendus  de  tu  Snciélé  de  Hiidiji/ie,  l.  LXIX, 

11“  ÿ.'l,  11155.  p.  7115-7117. 


K  TU  DES  SPÉCIA  LES 

nerfs  CRANIENS 


ELSBERG  (Ch.  A.),  BREWER  (E.D.)  cl  LEVY  (Irwin).  Le  sens  de  1  odorat  (Tlic 
i,r  sincll).  lUilMiii  nf  Utr  nriirnhuinil  tn^iUiU-  «/  .Xnr-Yorl;,  vol.  I\',  il"  I.  murs 
p.  s  riff.  cl,  liililciuiN. 
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üocliiré  |)()sU'ru’ur,  le  syiidroiue  ])arulyliqiie  unilatéral  global  des  nerfs  crâniens,  soit 
les  formes  anormales  :  formes  |jaralyti([iies  unilatérales  discontinues  et  formes  para¬ 
lytiques  bilatérales. 

Importante  bibliograpliie  des  publications  récentes.  II.  .M. 

RADIOLOGIE  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


ALEXANDER  (L. ),  JUNG  (T.  S.)  et  LYMAN  (R.  S.).  Dioxyde  de  thorium  colloï¬ 
dal.  Utilisation  diagnostique  ;  ce  qu'il  devient  après  injection  directe  intra¬ 
cérébrale  et  intraventriculaire  (Golloidal  thorium  dioxide  ;  its  use  in  intracranial 
diagnosis  and  its  fate  on  direct  injection  into  tbe  brain  and  tbe  ventricles).  .Irc/i/ir.f 
0/  Ni'iiroluijij  and  Piajcliialrii.  ^•ol.  .W.Vll,  n»  b,  décembre  l!)34.  p.  1143-1158,  4  fig. 

L’injection  intracarotidienne  de  dioxyde  de  thorium  collo'idal  i)ermet  la  visibilité  des 
artères  cérébrales.  Par  voie  sous-occipitale  ou  lombaire  elle  peut  permettre  l'encéplia- 
lograpbie.  Ce  même  jjroduit  injecté  dans  le  cerveau  de  chiens  s'y  comporte  comme  une 
substance  étrangère  ;  l’examen  lnstologi(pie  pratiqué  deux  mois  après  l'injection  n'a 
pu  mettre  en  évidence  aucune  action  destructive  iibysico-cbimique  sur  les  cylindraxes 
on  la  myéline.  Le  dioxyde  de  thorium  passe  assez  rapidement  du  parenchyme  cérébral 
onx  vaisseaux  sanguins  de  voisinage  ([ui  en  réalisent  le  transport  à  distance.  .\  soidigner 
les  particularités  microscopiques  suivantes  :  1“  Après  injection  intracérébrale  :  l’éten¬ 
due,  des  lésions  produites  est  en  rapport  avec  les  facteurs  mécaniques  dépendant  de  l'in- 
jectiou,  de  fins  granules  de  dioxyde  de  thorium  sont  visibles  dans  le  cerveau  le  premier 
jour  uniquement,  en  même  temps  (pi’apparaissent  les  premières  cellules  granuleuses 
destinées  au  transfert  de  ce  corps.  Ce  dernier  est  présent  dans  l'adventice  et  l'endothé¬ 
lium  des  vaisseaux  de  la  région  dès  le  deuxième  jour.  Il  existe  dans  les  premières  vingt- 
quatre,  heures  une  migration  leucocytaire  ipii  disparait  le  lendemain,  o»  .\près  injection 
intraventriculaire,  les  granules  de  dioxyde  de  thorium  collo'idal  sont  fixés  par  une  pro¬ 
lifération  de  cellules  épendymaires  qui  se  transforment  en  cellules  granuleuses  libres  et 
mobiles.  11.  .M 

PUECH  (P.)  et  STUHL  (L.).  Contribution  à  l'étude  radiologique  des  tumeurs 
de  l'hypophyse  et  de  la  région  hypophysaire.  Press/'  médicale,  n"  liq,  1  7  novembre 
HI34,  p.  18411-1853,  22  fig. 

Etude  enrichie  d’une  importante  iconographie,  mettant  en  évidence  l'intérêt  radio- 
Braphiipic  de  certaines  lésions  discrètes,  au  point  de  vue  d(‘  leur  diagnostic  et  de  leur 
thérapeutique. 

Parmi  les  tumeurs  de  l’hypophyse,  les  adénomes  et  les  cranio-pharyngiomes  provo- 
q'icnt  le,  plus  souvent  des  modifications  spéciales  de  la  selle  tnri’ique  ;  agrandissement  et 
hnllonnement  de  la  selle  iiour  les  uns,  agrandissement  on  déformation  et  souvent  opaei- 
tications  surajoutées  pour  les  autres.  Ces  images,  malgré  leur  intérêt,  ne  sont  pas  toujours 
pathognomoniques,  aussi  une  grande  expérience  et  une  grande  circonspection  sont-elles 
■'écessairos.  Elles  peuvent  s’accompagner  de  signes  accessoires  (pie  cette  étude  détaille, 
les  aspects  peuvent  également  varier  suivant  le  stade  d’évolution  des  lésions. 

Les  tumeurs  juxtasellaires  au  contraire  restent  pratiquement  juxtasellaires  pendant 
^aut  le  cours  de  leur  évolution.  Mais  les  lésions  turciques  y  sont  moins  fréquentes  et 
P'ains  souvent  caractérisli({ues  ipie  dans  les  tumeurs  hypophysaires  et  la  ventricnlo- 
Kraphie  préopératoire  s'impose  souvent  pour  confirmer  un  diagnostic. 

Parmi  les  tumeurs  suprasellaires,  les  méningiomes  du  tubercule  de  la  selle  et  les 
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und  mmUd  Dmascs,  vcil.  l.XW,  jiiillol  l'.IIM,  n»  1,  ji.  48. 
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Il  existe  lieux  variétés  il  apliasie  :  l’apliasie  sensorielle  cm  de  compréhension,  l'apliasio 
motrice  ou  d’expression.  La  première,  admise  par  tou.s  les  auteurs,  est  toujours  la  con- 
scipjonce  d’une  lésion  de  la  zone  de  WernicUe  et  de  la  région  du  pli  courbe.  Celle  lésion 
détruit  les  souvenirs  visuels  et  auditifs  du  lanfîa^e  et,  ]iar  consé([uent,  supprime  touli; 
compréhension.  C’est  ra])hasie  sensorielle  avec  ses  deux  formes  jiossibles  :  cécité  verbale 
et  surdité  verbale,  Kllc  s’accompagne  toujours  de  para]iliasie. 

L'aphasie  motrice  ou  d’expression,  dans  sa  variété  la  plus  caracléristicpie,  est  la  consé- 
'lueuce  d’une  lésion  de  la  zone  de  lîroca.  La  perte  des  liabitudes  motrices  .supprime 
tout  langage  spontané  et  la  ru))Lure  des  associations  scnsitivo-motrices  empêche  toule 
évocation  des  mots.  Il  en  résulte  un  déficit  incontestable  du  langage  intérieur,  bien  que 
la  compréhension  reste  intacte.  ICnfin  une  agrapliie  plus  on  moins  comi)lète  accompagne 
presipie  toujours  cette  aphasie,  l’arfois  l'aphasie  inulrice  peut  être  la  consé([uence  d’une 
lésion  des  fibres  d’a.ssociation  scnsitivo-motrices,  lésion  siégeant  à  un  niveau  quelconque 
entre  les  centres  sensoriels  et  moteurs. 

La  distinction  clinique  entre  une  aphasie  .sensorielle  cl  une  aphasie  motrice  est  presque 
toujours  possible,  mais,  jiar  contre,  la  localisation  de  la  lésion  dans  cette  dernière  forme 
est  souveid.  très  difficile.  II.  M. 

MOLHANT  (M.).  Contribution  à  l’étude  clinique  et  physio-pathologique  des 

troubles  du  langage.  Le  bégaiement  essentiel  ou  névropathique,  sa  patho¬ 
génie  et  son  traitement,  ////(//éne  mnüulf.  X.\l.\.  n"  .a,  mai  lltl-l,  p.  lUl-llS. 

Selon  l’auteur,  la  dysphasie  n’est  pas  constilnée  parun  trouble  de  la  mémoire  ou  du 
contrôle  moteur,  ni  par  un  trouble  de  l'articnlation  on  de  l’élaboration  de  la  voix,  mais 
l'ar  un  Ironble  clonique  ou  toni(pie  ipii  s’opposi'  an  fonclionnement  par  ailleurs  normal 
fies  mécanismes  phono-articulaires  et  respiratoires,  constitnaut  ainsi  ce  (pi’on  appelle 
coininiinéme.nt  le  bégaiement.  L’auleur  rapproche  ce  trouble  des  autres  spasmes  d’ori- 
«hie  striée  et  donne  les  raisons  d(^  cette  opinion.  Il  en\  isage  également  nn  traitement  du 
l'égaiement.  L. 

MORLAAS  (J.).  Du  mimage  au  langage.  Hncéphnie,  n“  3,  mars  lt)3.b,  p.  1<)7-20S. 

.\  l’origine  du  langage,  -  du  langage  pris  dans  son  sens  le  plus  large  -—  il  y  a  le  tiesoin 
•mniain  de  s’expriitier.  Pour  se  projeter  hors  de  lui-même,  l’homme  trouve  psychopliysio- 
logiqnement  à  sa  distance  le  inimisme  grâce  ampiel  il  élabore  le  inimage,  (’.e  inimage 
'"St  d’abord  spontané  et  devient  vite  stéréotypé;  dans  une  étude  sur  l’apraxie,  l’auteur 
l’avait  rapproché  (tes  syncinésies  et  désigné  sons  le  nom  de  syncinésie  affectb  o-motrice. 

Ainsi  l'homme  |iart  du  mimage  et  c’est  par  son  inlellectnalisation  progressive  qu’il 
c*'ee,  uni'  gesticulation  symbolhpie.  Puis,  en  laissant  se  snper|ioser  des  sons  à  des  formes 
il  réalise,  le  langage  -  le  langage  pris  au  sens  restreint  et  étymologiipre  de  gesticula¬ 
tion  linguale  .sigjnficative  —  atteignant  à  ce  stade  le  comble  de  l’intellectualisation.  M, 
oompare  ce  procédé  à  celui  ipii,  dans  les  sciences  mathématiques,  consiste  à  superposer 
an  «  algébrème  »,  à  des  choses  complexes  de  maniement  difficile.  Mais  ce  qui  fut  réalisé 
^cientifhpiement  en  nn  jour  a  exigé,  ipianl  au  langage,  des  milliers  d’années. 

11.  M. 

maladies  héréditaires  et  familiales 


SENGT  ROSENGRAN.  Idiotie  amaurotique  junévile.  'l’raduil  par  le  IP  Pavia 
(Idiocia  amaurotica  juvenil).  Ik'i’islii  o/o-ncnro-o/’/o/moiq/i’en  i/  de  Ciriiijia  iieurologica 
IN,  11"  ü,  septembre  P.llM,  p.  oill’i-.’ldl,  n"  Kl.  p.  31(1-31.3,  n”  1  1,  p.  3t’>7-371. 
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ITER30N  (G.  J.  A.)  ( Li^yde- 1 [ollailde).  Paralysie  faciale  congéniteile  et  hérédi¬ 
taire.  ./oiirnal  Jielfie  de  Nrurolofiie  et  de  Psychiatrie,  août  l'.)34,  vol.  XXXIN',  11°  8, 
p.  487  à  4i)0. 

Des  cas  de  paralysie  faciale  congénitale  ont  été  signalés  par  plnsienrs  auteurs,  mais 
ilans  aucun  fl’entre  eux  l’hérédilé  n’a  été  mentionnée.  L’antenr  signale  l’existence  d’nne 
famille  dans  laquelle  la  paralysie  faciale  uni  ou  bilatérale  a  pu  être  constatée  chez  do 
nondiroux  sujets  appartenant  à  (piatre  générations  différentes,  et  d’âge  variant  entre 
7  mois  et  KO  ans.  11.  M. 

JACKSON  (Arthur  H.).  Paralysie  familiale  spastique  (  l'iunilial  siiustic  paralysis).. 
Archires  ii[  Neiiriiloyy  mut  l^syrhiutry,  XXXI,  n“  (i,  juin  1034,  p.  1200-1271. 

La  paralysie  spastique  familiale  qui  a  été  décrite  pour  la  première  fois  par  .Ktruinpell 
en  1880,  est  une  véritable  maladie  dégénérative  hérédo-familialc  du  système  nerveux. 
L’est  peut-être  l'affection  la  pins  predéique  de  t(ait  ce  groupe  d’affections  ;  presque  tou¬ 
tes  les  parties  du  système  nerveux  peuvent  être  touchées.  L’est  indiscutablement  une 
affection  primitive,  des  cellules  germinatives,  mais  on  ne  sait  pasjusiju’à  présent  quelles 
en  sont  les  causes  occasionnelles.  Les  lésions  anatomiques  sont  habituellement  limitées 
au  faisceau  pyramidal,  au  fai.scean  cérébelleux  direct  et  an  faiscean  de  üoll.  L'antenr 
en  rapporte  quatre  nou\  eaux  cas  dont  il  donne  les  descriptions  détaillées. 

(  '..  L. 

JONESCO-SISESTI  (N.)  (de  Hucarest).  Une  nouvelle  classification  des  maladies 
familiales  de  la  moelle  épiniére.  Miscara  medinila  /'onnîno,  numéro  neurologii|ue, 
(0-10),  p.  837-847,  1034.  Craiova. 

Exposé  d’une  conception  iiniciste  des  maladies  dégénératives  de  la  moelle  épinière. 
Les  considérations  principales  di‘  ce  travail  figurent  aussi  danslemémoireque  l’auteur  a 
déjà  publié  en  collaboration  avec  M.M.  Marinesco  et  .Manicatide  dans  la  lieviic  neiiroto- 
Ijique  (mai  1034,  p.  ()41-(;70).  .1.  Micolksco. 

KIPMANOWA  (I.).  Syndrome  particulier  hénéro-dégénératif  (Odrebny  zes|iol 
lieredodegenera<'yjny).  NenrnUujja  Polska,  t.  .XVl-.XVII,  mai  1034,  p.  348-334. 
Observation  d'nm^  malade  présentant  des  symptômes  de  polynévrite  récédivantc  et 
des  troubles  hérédo-dégénératifs.  Bibliographie  jointe.  H.  M. 

Norman  (R.  m.).  Un  cas  familial  d'idiotie  amaurotique  juvénile  (.\  case  of 
juvénile  amaurotic  family  idiocy).  Jmirnal  nj  Neiiruloijy  mut  Psychopathotoijy.  v.  .'XL, 

Observation  clinifpie  et  anatomique  d’un  cas  d’idiotie  amaurotique  juvénile,  dont 
l’intérêt  ])arti(adiiM-  rési<ie  dans  le  fait  c|ue  les  troubles  des  lipides  n’étaient  pas  canlon- 
hés  exclusivement  an  système  nerveux,  mais  se  retrouvaient  également  dans  diffé¬ 
rentes  autres  régions  de  l’organisme.  H-  M- 

RATHERY  (F),  MOLLARET  (P.)  et  STERNE  (J.).  Un  cas  sporadique  de  ma¬ 
ladie  de  Friedreich  avec  arythmie  cardiaque  et  respiration  do  Cheyne-Stokes. 
Etude  biologique  et  électrocardiographique.  Butt,  et  Mcm.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hfip.  de  Paris,  3®  série,  50°  année,  n°  27,  5  novembre  1934,  p.  1382-1388. 

•’résentation  d’un  cas  do  maladie  de  Friedreich  qui  tire  tout  son  intérêt  des  manifes- 
t-atinns  cardiaques  et  respiratoires  survenues  de  façon  récente. 
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lion  ('Si,  pliilül.  fn  faveur  <le  riiypoUièsc  <l’un  ébit,  a 
,  ipui  (le,  rexislence  d'un  neurotropisme  réel  du 
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MASQUIN  (P.) 


MICHON  fPaul,.  Paralysie  générale  féminine. /’rr,s’.s(!  iiK'iliciilc,  ii"  14,  1(1  f 


7.  la  femme,  et  1( 


II.  M. 


cmoliUci  norinali  île  al  coniplemcnto  del  siero  di  saiigue).  Hivisla  di  Palologia  ner- 
vofta  e  tncnlale,  vol.  XLIV,  fasc.  2,  septembre-oclobre  1934,  p.  296-317. 

llontribiiUon  à  l’élude  dt5  la  pcrniéabililé  méningée  dans  la  paralysie  générale,  en 
parücniier  par  eomparaison  avec  les  résnllats  oblenns  dans  la  schizophrénie. 

11.  M. 

PRUNELL  (A.).  La  polypeptidorachie  dans  la  paralysie  générale.  Dissociation 
cyto-polypeptidique.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  XCVllI,  n"  14, 
1935,  p.  1515-1517. 

Ai)plicaUon  des  données  fournies  par  l’iessinger  sur  la  iiolypepUdorachie  donl  le 
taux  normal  oscille  entre  cinq  et  huit  milligrammes  par  litre. 

IJans  31)  liquides  céi)halo-rachidiens  de  paralytiques  généraux,  P.  a  mis  en  évidence 
dans  90  %  des  cas,  une  augmentation  pouvant  s’élever  jusqu’à  75  milligrammes.  Celte 
l'yperpeplidorachie  est  indépendante  de  la  polypeplidémie,  de  l’hyperalbuminose,  du 
degré  d’intensité  des  réactions  globuliniques  et  de  la  zone  de  précipitation  des  réactions 
de  Lange  et  do  Takala-Ara. 

P.  croit  pouvoir  isoler  un  nouveau  syndrome  humoral  :  la  dissociation  cyto-iiolype])- 
l-idi(|ue  ;  la  iiléoeytose  suivant  une  marche  inverse  de  la  iiolypeptidorachie.  Ce  syndrome 
î^uggére  à  P.  l’hypothèse  ([ue  celte  hyperpeptidorachie  est  liée  à  une  destruction  tissu¬ 
laire  et  cellulaire  réalisée  |iar  le  tréponème  ou  ses  toxines.  II.  M. 

RIMBAUD  (M.  P.).  Considérations  sur  la  malariathérapie  de  la  paralysie  gé¬ 
nérale,  Montpellier  médical,  1.  Vil,  11°  2,  15  février  1935,  p.  118-127. 

Dans  ce  court  exposé  sont  résumés  l’ensemble  des  données  pratiques  relatives  à 
l’im])aludation  chez  les  paralyliipies  généraux,  à  la  durée,  à  la  cessation  du  traitement 
•^tau  choix  des  malades.  Le  mécanisme  d’action  de  la  malariathérapie  est  di.scuté  ainsi 
'lue  l’opportunité  de  la  chimiothérapie  poslmalariquo  et  que  la  prophylaxie  de  la  P. 
D-  par  le  paludisme.  11.  M. 

Roger  (H.),  alliez  (J.)  et  FILHOL  (L.).  Trente  cas  de  P.  G.  traités  par  le 
stovarsol,  Marseille  médical,  LXXl,  n"  28,  5  octobre  1934,  p.  405-419. 

Il  n’y  a  pas  lieu  d’op|)oser  la  Ihérapeuliipie  par  le  stovarsol  à  la  malariathérapie.  Les 
'^suxméthodes  doivenlêtre  combinées,  pour  concilier  les  avantages  de  chacune. Kn  effet, 
la  comparaison  des  deux  séries  de  malades  traités  soit  par  la  malaria  seide  soit  |)ar 
stovarsol  seul,  il  ressort  que  si  la  jiremière  méthode  est  plus  efficace,  elle  est  cerlainc- 
'nent  plus  dangereuse  et  moins  pratique.  Toutefois,  malgré  toutes  les  précautions  de 
lechniipie,  les  auteurs  n’ont  jamais  observe  par  la  cure  malarique  d’aussi  nombreux 
de  guérison  réelle  ipje  dans  la  plupart  des  statistiques  françaises  et  étrangères. 

.1.  A. 


ROUSSET  cl  TASSOVATZ.  Evolution  cytologique  du  L.  C.-R.  dans  la  para¬ 
lysie  générale  traitée  par  la  malaria  et  la  chimiothérapie.  Encéphale,  n»  1, 
janvier  1935,  p.  40-54. 

Re  l’étude  des  résultats  parus  dans  la  littérature  et  de  leurs  recherches  personnelles 
auteurs  arrivent  aux  conclusions  suivantes  : 

La  P.  L.  positive  dans  98  %  des  cas  a  une  valeur  importante  pour  le  diagnostic 
la  p.  (;_  pqje  tranche  le  iliagnoslic  dans  les  cas  clini(|unment  douteux  et  confirme  les 
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SOSSET  (M.)  Les  variations  du  niveau  mental  des  paralytiques  généraux  mala- 
riés.  Journal  belge  de  Meiiruloyic  el  de  Psychùdric,  vol.  XXXIV,  n»  1],  novembre 
1934,  p.  1159-C75. 

La  cure  rnalariipie  semble  immédiedemenl  efficace  dans  la  plupart  des  cas  de  P.  <1. 
oii  rinlelligence  du  malade  n’accuse  pas  encore  une  déchéance  trop  ])rononcée.  Mais 
ces  constatations  ne  peuvent  faire  jirésumer  en  rien  des  résultats  obtenus  au  point  de 
vue  du  pronostic  d’avenir.  11.  M. 

SPILLMANN  (L.),  DROUET  (P.  L.).  AUBRY  (E.)  ctMIGNARDOT  (J.).  Un  cas 
d'accident  tertiaire  chez  un  paralytique  général  impaludé.  Bullclins  et  Mé- 
iiiuircs  de  la  Sociélc  médicale  des  llCipiiitiw,  n“  II,  1"  avril  1935,  p.  511-514. 
.Nouvelle  observation  d'un  cas  de  paralysie  générale  chez  lequel  les  auteurs  ont  ]iu 
constater  l’apparition  d’accidents  syidiilitiques  du  type  tertiaire  quelques  semaines 
après  l’arrêt  de  l’inqialudation.  >ine  régression  sensible  du  syndrome  humoral  du  sang 
et  du  L.  C.-H.  et  une  amélioration  notable  de  l'état  physi(iue  et  psychique.  L'état  aller¬ 
gique  du  malade,  a  été  vérifié  par  d(!S  tests  cutanés  à  riiéinostyl  et  au  sérum  do  syjjhili. 
tique  en  pleine  efflorescence  secondait^'  (|ui  se  sont  montrés  jjositifs,  confirmant  ainsi 
l’apparition  d’une  allergie  i)révue  par  rexainen  cliniipie. 

Les  faits  s’ajoutent  aux  données  antérieures  pour  déinoutrer  que  le  P.  (1.  non  traité 
serait  en  état  d’anallergie  et  (pie  l’impaludation  peut  transformer  cette  anallergie  en 
allergie.  Ils  soulignent  d’autre  pari  l’intérêt  des  tests  de  Dujardin  el  Decamps,  lesquels, 
outre  leur  intérêt  iloctriual,  ]iermellenl  d’iuivisager  un  protéinoiironostic  de  la  sy])hi- 
lis  en  général  et  en  particulier  de  la  paralysie  generale  après  inqialudalion.  Les  au¬ 
teurs  discutent  le  rôle  de  la  malarialhéraiiie  dans  la  modification  du  terrain  chez  le 
P.  <1.  el  rapportent  deux  cas  de  memiigo-eucephulile,  chez  lesquels,  au  cours  d’une 
longue  rémission  spontanée,  ap|iarureut  des  accidents  ti'rliaires  ;  ainsi  ces  faits  rnon- 
IreraieuL  la  possibilité,  d’apparition  spontanée  de  l’allergie  chez  des  paralytiques  géné¬ 
raux  non  traités.  IL  .M. 

UREGHIA  (G.  I.).  Paralysie  générale  chez  le  père  et  la  fille.  Bull,  el  Ment.  Soc. 
méd.  Hôpitaux  Paris,  3“  série,  50''  année,  n“  'il,  'ib  juin  1934,  séance  du  Lüjuin,  p.  1045- 
1047. 

Deux  observations,  l'une  de  tahu-paralysie  sénile  chez  un  homme  de  71  ans,  I  autre 
de  paralysie  générale  juvénile  chez  sa  fille  âgée  de  15  ans.  Dans  les  deux  cas  l'évolution 
a  été  rapiile.  A  noter  une  amélioration  transitoire  apportée  par  rimpaludation,  chez  la 
jeune  fille.  IL  M. 

VANELLI  (Angelo),  Réactions  anormales  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  la  paralysie  générale  (.\nornalie  sieridogche  liipiorali  nella  [laralisi 
progressiva).  Annali  delt’Ospedale  psichialriea  di  Perugia, 'ÎSe  année  ,  fasc.  II-III, 
avril-septembre  1934,  p.  111-P20. 

Dans  le  diagnostic  de  la  paralysie  générale  on  doit  toujours  se  baser  sur  la  cliniipie 
imllôl  ipie  sur  les  réponses  humorales  ;  car  on  sait  qu'il  n’est  plus  exceptionnel  de  ren- 
'■ontrer  des  malades  iirèsentant  dans  le  sang  ou  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
‘éactions  négatives.  IL  .M. 

Vos  (M>  n  Léon  de)  et  LUDO  VAN  BOGAERT  (  An\  ers).  Etude  d’un  cas  de  pa¬ 
ralysie  générale  juvénile,  .tournai  belge  de  .\eurologie.  el  de  Psgchialric,  juin 
1934,  n"  (1,  p.  38(1  à  391. 
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Le  cas  du  V.  uL  du  li.  coiii[jorte  un  ourtain  nombre  de  partiuularités  suivantes  : 
arriération  mentale  constatée  dès  l’Aj^e  de  six  ans  ;  à  12  ans ,  apparition  de  crises  comi- 
tiaies  ;  exaf2;ératiou  des  troubius  du  caractère  ;  affaiblissement  lies  réflexes  d’un  côté; 
tremblement  net  de  la  face  et  du  la  lanfjue,  réactions  biolofjiques  du  liipiide  positives. 
C.risus  convuisives  ne  cédant  pas  au  traitement  par  le  fjordénàl,  et  (|ui  ont  persisté  jus¬ 
qu'à  la  mort.  V.  et  H.  souliffiient  tout  l’intérêt  que  présente  l'examen  histo-patliologicpie 
de  leur  sujet.  il.  .M. 


DIENCÉPHALE 

COLLIN  (R.)  et  OLIlfEIRA  E  SILVIA(J.  de).  Sur  l'excrétion  directe  de  colloïde 
hypophysaire  dans  la  méninge  molle  de  l'hypothalamus  chez  le  cobaye. 
Compk'n  miitiix  des  séances  de  la  snciélé  de  Iliuloyie,  1!I34,  t.  L.WIl,  n"  29,  p.  183. 

De  l'examen  de  multiples  [iréparatious,  les  auteurs  confirment  (pie,  chez,  le  cobaye,  la 
glande  pituitaire  jieut  déverser  une  partie  de  ses  produits  de  sécrétion  dans  le  liipiide  cé- 
palo-racliidien  de  la  base  du  cerveau. 

L'c'-t  dans  une  région  correspondant  à  la  pars  tuberalis  pars  intermedia  et  face  supé¬ 
rieure  des  lobes  latéraii.x  de  la  pars  anterior,  ipie  s’opère  une  iiicrétion  directe  de  eollo'idu 
dans  la  méninge  molle.  Dette  colloïde,  s’insinue  entre  les  lames  conjonctives  de  la  mé¬ 
ninge  molle  et  on  la  retrouve  eu  grande  aboiidaiice  dans  le  confluent  soiis-araclmo'idieu 
de  la  région  mamillaire.  IL  M. 

JEAGHER  (M.  de)  et  BOGAERT  (A.  van).  Hypertension  hypothalamique  expé¬ 
rimentale  par  excitation  chimique.  Camples  rendus  des  Séances  de  la  Snciélé  de 
Ilialnriie,  t.  C.WIII,  n"  il,  1930,  p.  1(133-1035. 

Série  d’expériences  démontrant  rindé|icudauce  certaine  des  maiiifustations  motrices 
musculaires  générales  et  des  réactions  vaso-motrices,  hypertensives consécutivesà  l’exci¬ 
tation  du  plaiiclier  du  3''  ventricule.  Les  convulsions  et  l’Iiypertoniu  musculaire  obser¬ 
vées  sont  la  conséipieiice  d’une  diffusion  à  distance  de  l’excitation.  Il  existe  réellement 
dans  lu  plaiiclier  du  3'-'  ventricule  des  centres  vaso-presseiirsdoiit lus  voies  efférentes  des¬ 
cendent  par  les  pédoncules  cérébraux.  II.  M. 

JAEGHER  {M.  do)  ut  BOGAERT  (A.  van)  Hyperglycémie  provoquée  par  excita¬ 
tion  électrique  do  l'hypothalamus.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Snciélé  île 
lliulonie,  t.  ('..WIll,  II'»  il,  1935,  p.  1035-1037. 

lOxpériunces  servant  de  complément  à  des  rucberclies  antérieurement  iiiibliées,  des¬ 
tinées  à  vérifier  l’origine  exclusivement  nerveuse  de  l’hypertension  artérielle  liypotha- 
laniii|ue,  et  l’existence  d'une  décharge  d'adrénaline  dans  le  sang  au  cours  de  l'excitation 
hypidhalamiipie. 

Les  résultats  obtenus  confirment  les  hypothèsi's  envisagées;  ou  ne  saurait  cependant 
exclure  complètement  la  participation  des  siirrénalesaiix  effets  de  l’excitation  hypotha- 
lanui|ue.  II.  ,\L 

MAURO  (Salvadore  di),  Etude  clinique  et  expérimentale  de  la  narcolepsie 
(Itelievi  clinici  e  sperimentali  siilla  Narcolepsia).  Il  Cernello,  n”  2,  15  mars  1935, 
p.  73-80. 

un  cas  de  narcolepsie  avec  catalepsie  d'a|irès  lequel  .\L,  interprétant 
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la  syniptoniatologie  observée,  croit  pouvoir  iiioriiiiiner  au  point  île  vue  étiologique  un 
trouble  endocrinien  complexe,  avec  atteinte  tondameutale  du  pancréas  et  secondaire¬ 
ment  de  l’hypophyse. 

Courte  tiililiographie.  II.  M. 

POUCEL  (J.).  Le  sommeil  naturel.  Comment  et  pourquoi  dormir  '!  Mcirmnllc 
méilicdl,  CX,\1,  n'>  11,  l.ü  avril  1034. 

P.  se  place  surtout  au  |ioint  de  vue  hysiéuique,  la  physiologie  normale  <lu  sommeil 
étant  supposée  connue.  Ce  travail  prend  sa  jilace  à  côté  des  publications  antérieures 
de  l’auteur  consacrées  à  la  doctrine  naturiste.  .1.  .\. 

ROUSSY  (G.)  et  MOSINGER  (M.j.  Le  pigmont  jaune  de  la  région  thalamo- 
sous-thalamique.  C'o/n/Jes  renilus  de  lu  Société  de  Hioiogie,  CX\‘II.  11“  37, 
p.  10.04-1(156. 

lî.  et  .\I.  font  l’étude  comparatii  e  des  formations  neuronales  de  la  région  thalamo- 
sous-thalamique,  en  ce  qui  concerne  leur  teneur  eu  pigment  jaune  et  l'époipie  où  cehu-ci 
fait  son  apparition.  I.eurs  conclusions  sont  les  suivantes  :  1“  le  pigment  Jaune  ne  s’ob¬ 
serve  pas  dans  la  région  lhalamo-sous-thalamique  des  carnivores  et  di’s  rongeurs  ni  chez 
l’enfant  ;  a"  chez  l’homme  adulte,  il  est  peu  développé  et  apparaît  tardivement  dans  les 
formations  végétatives  de  l’hypothalamus  et  du  thalamus,  exception  faite  des  noyaux 
propres  du  tuber  ipii  se  rapprochent  ainsi  îles  formations  extrapyramiilales  ;  3°  le 
pigment  est  jdus  abondant  et  apparaît  plus  |iréc.ocemcnt  dans  la  substance  innominée 
(formation  végétativo-motrice)  dans  les  noyaux  réticulaires,  sauf  le  locus  niger  et  la 
zone  pallidale  ;  4“  il  est  très  abondant  au  niveau  du  néothalamus  qui  présente  son 
maximum  de  déveloiqiement  chez  l’homme. 

.\insi,  l’étude  du  pigment  jaune  présente  un  intérêt  histo-physiidogique  indiscutable. 

II.  M. 

ROUSSY  (G.)  et  MOSINGER  (M.|.  Sur  le  pigment  noir  de  la  région  sous- 
thalamique.  Comptes  remlus  de  lu  Société  de.  Hiulonie,  t .  C.W  III,  u »  4,  1 035,  p.  324- 
320. 

A  l’inverse  du  pigment  jaune,  le  pigment  noir  de  rhyjjothalamus  et  de  la  région  sidi- 
Ihalamo-mésenc.éphaliqne  se  rencontre  chez  un  grand  nondn'c  de  mammifères.  Des  cel¬ 
lules  à  |)igment  noir  existentdans  tousles  segmeutsdu  noyau hy|iothalamo-mamillaire. 
et  dans  le  noyau  latéral  de  l’Iiypothalamus  du  chien.  Ainsi  la  zone  pigmentée  de  Grün- 
thal  n’est  pas  une  formation  particulière. 

Le  jiigmeut  noir  fait  défaut  dans  l’hy[iothalamus  humain  ;  mais,  dans  certaines  cel¬ 
lules  végétatives  à  pigment  brun,  existent  souvent  des  granulations  argentophiles.  Au 
niveau  du  mésencéphale  ou  relève  du  pigment  noir,  non  seulement  dans  le  locus  niger 
mais  aussi  dans  le  noyau  réticulaire  moyen  ou  diffus.  Le  locus  niger  aiqiaraît  ainsi 
comme  une  condensation  de  la  substance  réticidaire,  au  même  titre  que  le  noyau  rouge. 

L’étude  des  fonctions  pigmentaires  permet  de  rapprocher  le  noyau  hypothalarno- 
mamillaire,  non  seulement  de  la  substanee  réticulaire  en  général  —  ainsi  que  les  auteurs 
l’ont  déjà  démontré  —  mais  également  du  locus  niger.  H.  M. 

Roussy  (G.)  et  MOSINGER  (M,).  sut  la  plurlnucléose  neuronale  dans  les 
noyaux  végétatifs  de  l’hypothalamus  des  mammifères.  C oniple.s  rendus  de  la 
Soné.lé  (le  lliologie,  t.  C.WIII,  n"  8,  l'J3o,  p.  730-738. 
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Les  séances  scienlifiqiies  du  Congrès  se  sont  tenues,  le  matin  à  9  h.  90. 
l’après-midi  à  2  h.  30  à  l’University  College,  les  lundi  29,  mardi  30  juil¬ 
let,  jeudi  1“'  et  vendredi  2  août. 

Les  séances  des  quatre  matinées  et  celle  du  lundi  après-midi  furent 
consacrées  aux  quatre  questions  qui  ont  fait  l’objet  des  rapports  du 
Congrès. 

Les  séances  des  mardi,  jeudi  et  vendredi  après-midi  qui  avaient  lieu 
simiillanément  dans  sept  amphithéâtres,  étaient  consacrées  à  des  ques¬ 
tions  connexes  de  celles  des  rapports  ou  à  diverses  (piestions  d’ordre 
neurologique,  physiologique  ou  anatomo-pathologique. 

C’est  ainsi  que  le  premier  sujet  de  rapport  concernait  les  épi¬ 
lepsies.  Cette  séance  était  présidée  par  le  Otto  Marburg  (de  Vienne). 
Elle  se  poursuivit  l’après-midi  sous  la  présidence  du  Ottorino  Rossi 
(de  Pavie). 

La  deuxième  séance  fut  consacrée  à  la  physiologie  et  la 
pathologie  du  liquide  céphalo-rachidien  et  présidée  par  le 
P’’  Otfrid  F(Erster(de  Rreslau). 

La  troisième  séance,  réservée  aux  Fonctions  des  lobes  fron¬ 
taux,  était  présidée  par  le  P''  Henri  Claude  (de  Paris). 

La  dernière  séance  était  consacrée  à  l’hypothalamus  et  à  la 
représentation  centrale  du  système  nerveux  autonome  ; 
elle  fut  présidée  par  le  P’’ R.  Brouwer  (d’Amsterdam). 

Les  séances  de  l’après-midi  furent  classées  de  la  façon  suivante  : 

Mardi  :  Sessions  de  neurologie  clinique  (Session  1,  Président: 
K.  (Orzechowski,  de  Varsovie,  et  Session  2,  Président  :  Ci.  H.  Monrad- 
Krohn,  d’Oslo)  ;  d’anatomie  pathologique  (Session  3,  Président  : 
H.  Marcus,  de  Stockholm)  ;  de  physiologie  (Session  4,  Président  : 
V.  ('diristiansen,  de  Copenhague)  ;  d’anatomie  et  de  physiologie 
(Session  5,  Président  ;  L.  Bouman,  d’Utrecht)  ;  de  physiologie  du 
Système  nerveux  autonome  (Session  6,  Président  :  Ken  Kuré,  de 
’l'okio)  ;  de  l’épilepsie  Session  7.  Président  :  W.  Aldren  Turner,  de 
Londres). 

Jeudi  :  Sessions  de  physiologie  clinique  (Session  8,  Président  ; 
M.  Balado,  de  Buenos-Aires)  ;  des  tumeurs  intracrâniennes 
(Session  9,  Président:  Egas  Moniz,  de  Lisbonne)  ;  delà  pathologie  du 
liquide  céphalo-rachidien  (Session  10,  Président  :  G.  Lafora,  de 
Madrid);  de  physiologie  (Session  11,  Président:  Léon  Asher,  de 
Berne)  ;  de  psychopathologie  (Session  12,  Président  :  M.  Laignel- 
Lavastine  de  Paris)  ;  d’anatomie  (Session  13,  Président  :  L.  Has- 
l^ovecde  Prague)  ;  de  l’épilepsie  (Session  14,  Président  ;  G.  Marinesco, 
(le  Bucarest). 
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Vendredi  :  Sessions  de  neurologie  clinique  (Session  15,  Prési¬ 
dent  :  H.  A.  Riley  de  New-York,  et  Session  16,  Président  :  A.  Austre- 
gesilo,  de  Rio-de-Janeiro)  ;  d’anatomie  pathologique  (Session  17, 
Président  :  C.  K.  Russel,  de  Montréal);  de  physiologie  (Session  RS, 
Président  :  K.  Schaffer,  de  Budapest)  ;  des  méthodes  de  diagnostic 
et  des  affections  chirurgicales  (Session  19,  Président  :  C.  H. 
Frazier,  de  Philadelphie)  ;  de  neurologie  expérimentale  et  de 
traitement  (Session  20,  Président  :  M.  Kroll,  de  Moscou  ;  de  l’épi¬ 
lepsie  (Session  21,  Président:  Auguste  Ley.  de  Bruxelles). 


DISCOURS  D  OUVERTURE 


Le  Gordon  Holmes,  Président  du  Congrès,  adresse  ses  souhaits 
de  bienvenue  aux  membres  de  l’assemblée  et  exprime  le  désir  de 
voir,  grâce  à  ces  réunions,  s’intensifier  les  relations  internationales 
entre  tous  les  médecins  et  les  neurologistes. 


LES  ÉPILEPSIES 

(Programme  préparé  par  M.  le  Professeur  Murburg.) 

Séance  du  lundi  malin  (grand  amphithéâtre)  : 

Président  :  Orro  Maubcru  (Vienne)  ;  Secrétaires  :  Kixniku  Wilson 
(Londres)  ;  E.  A.  Caiuiiliiael  (Londres). 

Séance  du  lundi  après-midi  (grand  amphithéâtre)  : 

Président  :  Otïoiuno  Rossi (Pavie);  Secrétaires  :  K.  Wilson  (Londres)  ; 
Mac  Donald  Ciutciiley  (Londres). 


RAPPORTS 


ABADIE  (HinMlt‘!Ui\).  Etiologie  générale  de  l'épilepsie  commune. 

L'éliolügie  générale  de  l’épilepsie,  dans  sa  l'orme  la  pins  l'rétpienle,  celle  dile  épilepsie 
cominnne,  mal  sacré,  mal  comitial,  celle  qni  apparaît  liahitnellemenl  dans  l'enfance  ou 
l’ad(descence,  a  subi,  pendant  les  cincpiante  dernières  années,  un  bouleversement  pro¬ 
fond  dans  ses  bases  jusque-là  admises.  Kn  effet,  si  l’on  considère  les  idées  exposées  sur 
•es  causes  fondamentales  de  l’épilepsie  essentielbî,  dans  les  ouvrages  classiques  de  la  fin 
du  siècle  dernier,  comna;  par  exemple  dans  le  livre  de  (jowers  paru  à  Londres  en  1880, 
ét  si  l’on  ojipose  à  ces  idées  les  notions  actuellement  admises  sur  lus  conditions  étiolo¬ 
giques  de  cette  maladie,  on  (^st  frappé  par  la  transformation  radicule  qui  s’est  opérée 
dans  l’esprit  des  neurologistes  de|)uis  cette  date.  Celte  transformation  est  surtout  la 
Conséquence  des  conceptions  de  l'ierrc-.Marie  sur  la  nature  et  les  causes  du  mal  comitial, 
conceptions  émises  i)our  la  première  fois  |>ar  cet  auteur  en  1887,  détendues  depuis  pur 
•oi  dans  son  enseignement  et  dans  ses  imblications  successives  dont  la  dernière  en  date 
sor  ce  sujet  est  de  1928.  Ces  conceptions  eurent  pour  conséquences  de  l'enverser  les  doc- 
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jusliciiilili'  (If  iiifsiires  légales  un  autres  de  proscriplimi  hors  de  la  vie  conjugale  et  fami- 
lial(;. 

I-'é])ilepsle  cüinniune  n’est  ni  constitutionnelle  ni  innée,  elle  est  personnelle  et  acipilse. 
l^es  causes  les  plus  fré(|uenles,  et  le  jdus  gonéralenient  admises,  de  ces  lésions  encépha¬ 
liques,  se  retrouvent  dans  les  Innimdlisnies  (ihxiélriciiu.r,  les  Ininmas  cranio-cérébraiix 
(le  l’enfdiicc  et  les  luxi-inf Relions  inluntilc.s. 

hfs  Irndiiidlisincs  obslélricciux  doivent  être  mis  au  jiremier  rang  dans  l'échelle  de 
fréquence  de  ces  causes.  11  faut  entendre,  dans  ce  groupe  étiologi(pie,  les  accidents  do 
toute  nature  subis  par  l’enfant  pendant  le  cours  de  l’accouchement  et  ](Ortant  spéciale¬ 
ment  sur  son  extrémité  céphalique.  On  sait  le  très  grand  nombre  d((  ces  accidents  dans 
les  nombreux  cas  de  dystocie.  Ils  jieuvent  résulter  de,  traumatismes  externes  vrais,  pro¬ 
duits  par  l’application  (Tu  forceps,  par  des  blessures  directes  du  cerveau  et  des  méninges. 

Us  peuvent  être  encore  la  consécpience  de  trauniatismes  internes,  de  troubles  de  la 
circulation  sanguine  de  l’encéphale  par  compression  des  vaisseaux  cervicaux,  de  lésions 
hémorragi(|ues  cérébrales  ou  méningées,  et  surtout  de  l’état  asphy.xi([ue  du  nouveau-né, 
dans  ieiiuei  on  rencontre  si  souvent  l’existence  de  suffusions  Siuiguines,  soit  à  la  sur¬ 
face,  soit  dans  la  jirofondeur  du  |)arenchyme  cérébral.  Tous  ces  accidents  obstétricaux 
sont  susceptibles  de  provo(pier  des  lésions  entraînant  des  modifications,  fines  ou  gros¬ 
sières,  limitées  ou  diffuses,  mais  toujours  durables,  du  tissu  nerveux,  de  la  névroglic  en 
particulier.  I/existence  de  pareils  accidents  obstétricaux  peut  très  souvent  être  décou¬ 
verte  |iar  un  interrogatoire  minutieux  des  parents  et  donne  ainsi  l’explication  d’un 
grand  uondire  de  cas  d’épilepsie  survenue  dans  l’enfance. 

la  suite  (les  tra([matismes  obslétrica((x,  il  fa((t  rete[(ir  conune  autres  causes  de 
l'épilej(sie  d((  je((ne  âge,  les  irdiimdlisnu's  ccpUdliqncs  si  tré(|([ents  chez  les  enfiuits  et 
surto((t  les  [(((([crissons,  à  la  suite  de  éludés  sur  la  tête,  d((  luud  d[(  bercea((,  de  la  voiUu'e, 
0([  des  bras  des  ](ersonnes  (pd  les  porterd.  Ces  lra((n[i[s  cra([io-céréhra((.x,  bicur  que 
souvent  (l'i([teusilé  relativement  modérée,  pe([\  ent  entraî[[er  des  dui[[mages  lésiü[[nels 
série([x,  en  ridsou  de  la  fragilité  des  tissus  ((i[[si  c(([[t((sion((és.  Très  so[[vent,  les  synip- 
tômes  tri[umati(p(es  immédiats  sont  légers  et  de  co((rte  durée,  ils  passent  parfois  inènre 
inaper(;((S,  o((  sont  lc[U[S  con[n[e  insig[[ifia([ts,  sans  consé(p(ences  graves  ;  l’accidturt  est 
ai[[si  vite  (((ddié  de  rento((rage.  .Mais  des  lésions  ](h[S  o([  n[oi([S  éle[[d([es  et  d((rables 
peuvent  ('([  rés((llcr,  évoluer  insidieusement  jus(pi’à  constitution  de  tiss([  cicatrici((l, 
dont  le  rôle  pathogéni(p(e  i![tervie[[dri[  i(0[[r  faire  éel((re  ((ltéric((ren[ent  une  épilepsie 
évohdive  (h[([s  des  co[[dilions  lo[(t  à  fait  compiU'ables  à  celles  (pd  e[[traînent  l'épi- 
lepsi((  traumatique  la  pl[(S  biuiale  cl[ez  ((U  s([jet  ad(dte. 

\’ieiu[e((l  ('([suite,  piu'mi  les  ca[[ses  de  l’épilei(sic  d[(  jeune  ôge,  les  toxi-inlcclions  inlnn- 
tilcs,  do([|  ou  rctro([vo  si  fré(piei[[[nent  h(  présence  ((([  seuil  n[ên[e  de  ré|(ilepsie  com- 

l.i’est  à  ri[[fectiol[  primitive,  (p(elle  (p[’elle  soit,  à  la  lésio[(  cérébro-méningée  q[[’elle  i[ 
provaupuM',  aux  symptômes  cérébraux  (pd  ont  trad((il  cette  c((n[plicatiu[[  q((e  l'on  pe(d 
su((venL  taire  ren[onter  la  fllialio[[  des  phéu([i[[ènes,  et  ((ue  e([(p(ête  établit  idnsi  leur 
relation  avec  l’épilepsie  surve([[[c  [(ltérie[[ren[enl  après  U[[  temps  de  répit  pl((s  o([ 
n[([i([s  long.  L'épilepsie  ne  se  dévelo|(pe  pas  autren[ent  ici,  d[[  moi[[s  au  p([int  de  vue 
strictement  étiologi([([e,  q[[e  dans  les  ;(ncie[[ncs  épilepsies  sympton[atiq[(es. 

Parmi  les  atteintes  i[[fcctie((ses  de  l’enfance,  il  fa(d  taire  ((ne  mention  spéciale  de 
^'hérédo-siipliilis.  En  effet,  la  syphilis  l',éréditaire  doit  être  considérée  con[me  n[[  facteur 
étiologi(p[((  ccrlai[[  de  l’épilepsie,  et  même  relaliveme([t  fréquent,  en  ce  sens  (p[e  mieux 
T'ie  toute  ((utre  infection  infantile,  elle  est  capable  de  pr((vo([((er  di([[s  les  centres  ner- 
'eux  des  lésions  spécifiques  ou  no[[,  mais  to([tos  essentiellen[e[[t  épileptogè([es.  Sa[[s 
toniider  (p[e  l’hérédo-syphilis  facilite  les  accidents  de  raccouche[[[ent,  ainsi  (lue  les 
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D’aiiti'f  ]inrL,  le  nombre  des  eclamptiqnes  infantiles  qui  deviennent  plus  tard  des  épi¬ 
leptiques  véritables  parait  asse,/  élevé  ;  mais  sur  ce  iioint,  les  précisions  numériques 
sont  ineonqilètes  parce  que  difficiles  à  établir.  Toutefois,  il  est  parfaitement  démontré 
aujourd’hui  que  les  convulsions  de  I  enlance  sont  nn  précédent  fâcheux  au  point  de  vue 
du  développement  ultérieur  de  l’épilepsie,  même  quand  la  santé  des  entants  a  repris 
une  apiiarenco  normale.  Tout  enlant  éclamptique  n’est  pas  fatalement  destiné  à  devenir 
épileptique,  mais  chez  lui,  l’épilepsie  confirmée  risque,  plus  cpie  chez  tout  autre,  de  sur¬ 
venir,  soit  iminédiatcmeiit  et  par  transition  insensible,  soit  après  nn  tem|)s  de  latence 
pins  on  moins  long.  Ktablir  le  bilan  de  ces  risques,  lixer  les  conditions  de  cotte  transfor¬ 
mation,  formuler  les  rnjlcn  du  dcvmir  é.iiih'pliqiw  pour  les  eom  iilsifs  infantiles,  est  nn 
problème  important  qui  complète  l’étude  générale  étiologique  de  l’épilepsie.  A  la  solu¬ 
tion  de  ce  problème,  nos  connaissances  actuelles  permettent  d’apporter  des  données, 
certes  encore  très  incomplètes,  mais  cependant  d'une  signification  fort  utile,  tant  en 
théorie  ipi’eii  prati((ue.  Ces  données  déjà  acquises  peuvent  être  groupées  eu  signes  de 
jiossibilité,  en  signes  de  probabilité,  et  en  signes  de  certitude. 

Les  siijiiKx  de  poxHihililé,  les  plus  importants,  ((iii  doivent  faire  craindre  l'évolution 
ultérieure  d’une  épilepsie  en  présence  d'une  éclampsie  infantile,  sont  les  suivants  : 

1“  L'apparition  de  convulsions  dans  les  liremières  beiires  ou  les  premiers  jours  de  la 
vie,  convulsions  isolées  ou  grou|jées  en  état  de  mal  convulsif,  indiipiant  déjà  l’existence 
de  lésions  fiotales  ou  d’accidents  obstétricaux,  d’oii  pourra  résulter  une  encéphalopa¬ 
thie  chronique  dont  la  gravité  se  montre  déjà  certaine  : 

2"  L’ap|iarition  de  eonviilsions  dans  le  dècours  ou  la  convalescence  d'une  affection 
aiguë  de  l'enfance,  surtout  infectieuse,  indiquant  ordinairement  l’atteinte  organique  du 
cerveau  ou  de  ses  enveloppes,  susceptible  de  laisser  api'ès  guérison  une  cicatrice  irri- 

3"  L’aiqiarition  rh^  convulsions  dans  le  cours  d’une  sauté  a|)paremment  normale  de 
l'eid'ant,  indiquant  la  jiossibilité  de  lésions  encéphaliipies  à  début  insidieirx  mais  déjà 

Dans  toutes  ces  convulsions,  à  tout  âge  de  l’enfanee,  ipielles  que  soient  leurs  causes 
apparentes,  les  caractères  suivants  sont  à  reteiur  comme  de  signification  fâcheuse  :  vio¬ 
lence  des  convulsions,  nombre  élevé,  répétition,  persistance,  localisation  unilatérale 
d'emblée  et  ilurable,  prédominance  d’un  côté,  a|>parition  tardive  de  leur  bilatéralité. 

il  faut  ajouter  l’adjonctioii  aux  convulsions  de  symptônu's  traduisant  manifestement 
ratleinte  aiguë  encé|ihalique  (signes  méningés,  signes  pyramidaux,  phétiomènes  para- 
lyticpies,  troubles  de  la  parole,  etc.)  ;  souvent  d’importance  apparemment  plus  grando 
que  les  coiiN  ulsions  elles-mêmes. 

Il  faut  retenir  aussi  la  snrve.nne,  après  les  convulsions,  de  synqitômes  nerveux,  tels 
que  sétpielles  motrices  {r(dard  de  la  marche  ou  di^  la  parole  en  pai'tienlicr),  on  sé(pielles 
psyehiipies  (retaril  du  dévelopjiement  mental,  déficience  intellectuelle  déjà  évidente), 
celles-ci  surtout  appréciables  à  partir  de  la  seconde  enfance. 

Les  xii/nes  dp  prohnhililé,  plus  significatifs,  font  déjà  (irévoir  la  transformation  en 
éjiilepsie  véritable.  Les  plus  caractéristiques  sont  les  suivants  : 

1"  I,  apparition  des  convulsions,  pour  la  première  fois,  à  un  âge  relativement  a\  ancé 
(au  delà  de  3  et  de  5  ans),  surtout  en  l’absence  de  toute  cause  immédiate  grave  ; 

La  réparlition  des  convulsions,  au  même  âge  relativement  avancé,  surtout  sans 
Cause  immédiate  grave,  chez  un  ancien  convulsif  infantile,  après  une  longue  période  de 
calnu^  convulsif  com|ilet  ; 

3»  Le  retour  des  convulsions,  sous  la  forme  récidix  imle  depuis  leur  première  appari- 
lion,  à  itdervalles  plus  ou  moins  réguliers,  d’une  façon  imprévue,  sans  cause  évidente 
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Le  retour  des  convulsions  iiendant  le  sommeil,  ou  dès  le  réveil,  dans  le  cours  d’une 
santé  apparemment  bonne  ; 

I, 'existence  et  la  répétition  de  prodromes  ideutiipies  (moteurs,  sensitifs  ou  jisychiques) 
précédant  régulièrement  le  retour  des  convulsions  ; 

i'àifin,  l’existence  de  troubles  mentaux,  portant  surtout  sur  l’iiumeur  et  le  caractère, 
accompagnés  ou  non  de  retard  du  développement  intellectuel,  et  se  manifestant  sous 
les  aspects  suivants  ; 

Dans  les  formes  légères  :  instabilité  psycbicpie  ou  |)sycliomotrice,  continue  ou  paroxys- 
ti([ue  ;  émotivité  excessive  avec  accès  spasmodiipuîs  de  rires  et  de  jileurs  immotivés  ; 

Dans  les  formes  plus  accentuées  :  turbulence  continue  avec,  [laroxysmes  sans  raisons  : 
irritabilité  continue  avec  accès  explosifs  de  colère  violente;  activité  indiscipliuable  : 
terreurs  nocturnes  amnésiques,  etc. 

Dans  les  formes  graves  :  irascibilité  permanente,  crises  périodicpies  et  subites  d(^  colère 
avec  i)erte  complète  de  connaissance,  iuqailsions  violentes  amnési(pies  ou  non,  accès 
brusques  et  courts  de  dépression  ou  d'excitation  psycbi(pies,  etc. 

l'àifiii,  les  siijni’»  <le  ccrlitmie  de  l’épib^psie  confirmée  cousisUîront,  dans  l’apparil ioii. 
le  ladoiir  plus  ou  moins  périodi((ue,  le  rapprocliement  de.  plus  (Ui  pins  grand,  d’accidents 
convulsifs  francs  ou  d’équivalents  épilepti(pies,  tels  ipie  absences,  vertig(^s,  accès  de 
spasme  nutans,  crises  statiipies,  accès  procursifs,  etc,. 

La  parfaite  cctnnaissaïu’.e  de  ces  manifestations  intermédiaires  entre  l’éclampsie 
infantile  et  l’épilepsie  confirmée  n’a  pas  seidenient  nu  intérêt  étiologi(pie  général.  iCIIc 
a,  de  même,  ou  le  comprend,  une  importance  pratique  considérable.  La  constatation 
des  signes  précédents  de  possibilité  met  l'esprit  ilu  médecin  en  éveil  et  l’invite  à  exercer 
déjà  une  sur\  eillanci‘  attinitive  sur  l’enfant  c.onvulsif,  à  prescrire  des  règles  d'hygiène  et 
de  pr(q)liylaxie  spéciales.  La  constatation  <les  signes  de  probabilité  doit  dècleticher  im¬ 
médiatement  rintervention  thérapeutiepu'  et  les  médications  curatLcs  (pii  auront  d'au¬ 
tant  plus  de  chances  de  succès  ipi'elles  auront  été  plus  pi'ococcnient  prescrites.  .Surtout, 
il  ne  faudra  pas.  connne  ou  le  constate  encore  trop  souvent,  méconnaître  la  vraie  signi¬ 
fication  de  ces  signes  avant-coureurs,  se  leurrer  soi-même  sur  leur  véritable  origine,  les 
attribuer  trop  légèrement  a  des  causes  banales,  telles  ipie  dentition,  croissance,  alimen¬ 
tation,  parasites  intestinaux,  émotions  id,  peurs,  etc.,  affirmer  ipie  de  jiareils  trouldes 
disparaîtront  d  eux-mêmes  a\  ec  l’àge.  Il  faudra,  au  contraire,  toutes  mesures  d’hygiène 
et  de  traitinnent  étant  rigoureusement  appli(|uèes,  reclonbler  de.  vigilance'  à  l’occasion 
de  tous  h's  événements  du  déveleqipement  et  de  la  santé  de  l’enfant,  surtout  au  début 
de  révolution  pnbérale,  dont  on  sait  epi’il  marepie,  pour  beaucoup,  la  date  d’apparition 
des  premières  grandes  dèmonslrations  de  l'épilepsie  confirmée.  Ainsi,  pourra-t-on, 
che/.  beaucoup  d'enfants  atteints  autrefois  de  convulsions,  éviter  le  mal  redoutable  rpii 
ris(pie  de  les  frapper.  I,a  règle  reste  toujours  applicable  ((ue  (lowers  formulait  pour  la 
première  fois  dans  son  li\'re,  en  IHHO,  en  (a(s  terme.s  :  «  l'ap|)arilion  d’un  seul  accès  con¬ 
vulsif  pendatd,  renfauce  indi(pie  la  nécessité  d('  soins  att(întifs  pour  rav(unr  ». 


V.  M.  BUSCAINO  (Latam^).  Etiologie  spéciale  de  l'épilepsie. 

Dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  les  cîinses  des  accès  convulsifs  de  typ((  épilep- 
li(pie  peuvent  être  distinguées  en  (piatre  groupes  fondamentaux  :  1»  prédisjiosantes  ; 
‘2"  préfiarantes  ;  .'i"  facilitantes  ;  -l"  déchaînantes. 

1"  Il  existe  une  capacité  particidière  de  l’encéphal((  de  certains  sujets  à  répondre 

par  des  convulsions  épileptirpics  à  des  stimulus,  ((ui,  chez  les  normaux,  ne  . . il 

pas  de  décharges  du  type  tantôt  nommé. 

Les  faits  jusipj'à  présent  connus  sur  la  genèse  de  cette  «  prédisposition  »  très  souvent 
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congimitale  et  par  conséquent  liée  à  des  mécanismes  héréditaires,  attirent  l'attention 
sur  l’activité  de  la  thyro'ide  et  peut-être  aussi  du  pancréas. 

2“  Ce  sont  des  causes  préparantes  :  a)  les  lésions  cérébropathiques  au  sens  large, 
localisées  çà  et  là  dans  l’encéphale,  spécialement  mais  pas  exclusivement  à  l’écorce 
cérébrale  ;  /;)  les  faits  de  sensibilisation  envers  les  protéines  alimentaires,  ou  les  pro¬ 
téines  d’origine  placentaire,  ou  les  protéines  d’origine  rénale  ;  c)  probablement  aussi  les 
faits  de  sensibilisation  envers  des  protéines  dysthyroidiennes. 

3“  Les  causes  facilitantes  sont  les  suivantes  :  n)  certaines  périodes  do  l’année  ;  b)  les 
heures  nocturnes  ;  c)  les  variations  de  la  pression  et  de  l’électricité  atmosphériques  ; 
d)  le  jeune  ûge  ;  e)  les  menstruations  ;  /)  la  grossesse  ;  g)  les  spasmes  des  vaisseaux 
corticaux  ;  h)  l’état  de  vagotonie  ;  i)  l’alcalose  ;  l)  les  émotions  fortes,  spécialement 
l’éponvante  ;  m)  les  fortes  quantités  de  liquides  ingérés,  etc. 

Elles  favorisent  en  grande  partie,  directement  ou  indirectement,  la  rétention  de  l’eau 
dans  l’organisme. 

4“  Les  causes  déchaînantes  ])rovo(iuent  l’accès  é])ileptiqne  ))ar  un  mécaïusme  chimico- 
physique,  qui  se  révèle  par  un  violent  déséquilibre  hydrosalin  (variations  de  perméabi¬ 
lité  des  membranes  celhdaires  en  général),  caractérisé  essentiellement  par  la  surcharge 
d’eau  dans  le  tissu  nerveux,  la  rétention  d’eau  —  jias  toujours  —  dans  l’organisme 
et  dos  variations  électrolytiques  particulières.  Lesdites  causes  déchaînantes  sont  les 
suivantes  : 

a)  Des  stimulus  qui  viennent,  par  voie  afférente,  des  points  les  ])lus  différents  de 
l’organisme  (la  peau,  la  zone  cardio-aortique,  le  sinus  carotidien,  la  plèvre,  etc.)  ; 

b)  La  présence  dans  la  circulation  de  substances  spéciales  à  dérivation  ammnnia- 

c)  L’usage  de  certains  aliments  ; 

d)  La  présence  probable  dans  la  circulation  de  produits  dysthyroïdiens  (protéines 
anormales  de  la  thyroïde  d’épileptiques  ;  réactions  de  l'organisme  épileptique,  ,  séro¬ 
logiques  et  de  la  peau,  jilns  fré(|uemmont  et  plus  fortement  positives  aux  protéines  de 
thyro'ide  épilefitique)  ; 

c)  La  présence  dans  la  circulation  de  produits  placentaires  (éclampsie)  ; 

/)  La  présence  dans  la  circulation  de  produits  à  genèse  rénale  (urémie). 

Quelques-unes  de  ces  causes,  presque  certainement  l’c),  déchaînent  l’accès  aussi 
par  des  crises  d’hypersécrétion  posthypophysaire.  Celles-ci  provoquent  ou  contribuent  I 
à  empirer  le  déséquilibre  hydrosalin  déjà  mentionné. 

Il  n’est  pas  certain  qu’en  des  cas  donnés,  l'accès  épikqitique  soit  déchaîné  seule¬ 
ment  par  une  crise  d’hypersécrétion  posthypo|ihysaire. 

A  l’exception  des  cas  (expérimentaux),  dans  lesquels  une  situation  donnée  agit 
per  se  comme  un  mécanisme  épileptogène,  pour  l'explosion  d’nn  accès  épileptique, 
le  concours  de  trois  facteurs  est  nécessaire  :  1“  la  cause  prédisposante  ;  2“  une  cause 
préparante  ;  3“  une  cause  déchaînante. 

On  observe  ainsi  dans  la-  pathologie  humaine  les  groupements  cliniques  les  plus 
différents  : 

II)  Epilepsie  de  cerlaines  femmes  enceintes  (éclampsie)  ; 

b)  Epilepsie  de  certains  néphritiques  (éclam[)sie  des  néphriliques)  ; 

c)  Epilepsie  de  certains  cérébropathiques  (épilepsie  cérébropatliique  :  tumeurs,  mé¬ 
ningites,  encéjihalites,  blessures  du  crâne,  etc.)  ; 

d)  Epilepsies  biopathiques:»)  hypersensibilité  envers  des  protéines  alimentaires;  syn¬ 
drome  déjà  certain  ;  b)  hypersensibilité  envers  des  protéines  dysthyroidiennes,  syn¬ 
drome  pas  encore  démontré  avec  la  certitude  la  plus  sûre  ;  r.)  présence  dans  la  circula- 
1-ion  de  substances  à  dérivation  ammoniacale,  à  genèse  jusipi'à  présent  obscure. 


CONC.BIiS  NJCrnOLOC,  lOUK  lyi  EHNATloyAL 


WILLIAM  G.  LENNOX  (HosI.uii).  La  physiopathologie  de  l'< 
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congres  NECROLOG  [QUE  INrERNATJONA  !. 


giaiiil  que  celui  de  la  substance  blanclie,  ce  qui  iudi([ue  i[ue  les  menilu-anes  des  cellu¬ 
les  nerveuses  jouent  un  rôle  important  dans  ces  pliénurnènes  de  |)olarisution. 

h’nnuxémie  (l’asphyxie)  augmente  la  p(U-méabilité  cellulaire  dans  les  hémisphères  cé¬ 
rébraux  et  dans  les  noyaux  sous-cortie.aux.  \Aanimic,  par  ligature  des  artères  cérébrales, 
diminue  la  conductivité.  Une  diminution  initiale  de  A  (augmentation  do  la  perméa¬ 
bilité)  fut  observée  dans  la  majorité  des  ex|)ériencos.  .Mais  si  l’anémie  se  prolonge  i)en' 
(tant  plusieurs  minutes,  la  courbe  de  A  janit  s’élever  à  nouveau.  Ce  phénomène  est 
probablement  produit  par  la  nécrose  d’uii  certain  nombre  de  cellules.  L’augmentation 
de  la  tension  intracrânienne  diminue  la  conductivité  ;  dans  la  jilupart  des  expériences 
elle  diminue  également  les  valeurs  de  A.  l.'diKimenlalion  de  riindraldlion  (par  injection 
intraveineuse  d’eau  distillée  ou  |iar  alcalose  artificielle)  augmente  aussi  la  perméabilité, 
même  si  on  a  pratiqué  une  ouverture  du  crâne  afin  d’éviter  une  augmentation  de  la 
tension  intracrânienne.  Tandis  que  Vulcalose  est  accompagnée  d’une  augmentation  de 
la  perméabilité,  l’acidose  n’a  que  ])eu  d’action.  lAliypcri'enlilalion  agit  de  la  même 
manière  que  l’alcalose.  Ses  effets  sont  réversibles. 

Grâce  à  l’amabilité  de  .M.  le  P''  Temple  Fay,  nous  avons  pu  effectuer  une  série  de 
mesures  sur  le  cerveau  humain,  au  cours  d’interventions  chirurgicales.  Le  matériel  est 
encore  trop  réduit  pour  permettre  des  conclusions  définitives,  mais  il  est  intéressant  de 
souligner  que  les  valeurs  les  plus  faibles  de  A  furent  observées  dans  un  cas  d’hyperten¬ 
sion  artérielle  avec  augmentation  de  la  tension  intracrânienne,  et  dans  deux  cas  d’épi¬ 
lepsie  sym[)tomati(pie  (iiostencéphalitique  et  traumatique). 

r)'a]irès  nos  expériences,  il  faut  distinguer  deux  mécanismes  physicochimiques  de 
l’action  des  facteurs  épilcfitogènes,  pouvant  entrer  en  condjinaison  :  1“  Production  d’une 
altération  de  concentration  ionique  sur  des  surfaces  semi-perméables  des  cellules  ner¬ 
veuses  (par  injection  d’acides  par  exemple).  Si  l’altération  de  la  concentration  atteint 
l’intensité  nécessaire,  l’excitation  se  produit.  2"  Diminution  de  la  densité  des  surfaces 
cellulaires,  ce  qui  facilite  l’augmentation  de  la  perméabilité,  partie  imiiortante  du  pro¬ 
cessus  d’excitation. 

Une  telle  action  a  été  démontrée  par  ranoxcinie,,  l’augmentation  de  la  tension  intra¬ 
crânienne,  l’augmentation  de  l’hydratation,  l’alcalose,  l’hyperventilation.  Les  nareo- 
liques  ont  un  effet  opposé  ;  ils  augmentent  la  densité  ries  surtae(^s  cellulaires. 

Le  iiroblènie  de  réactivité  convulsive  constitue  donc  seidement  une  partie  du  jiro- 
lilèrne  plus  général  de  relation  cntro(!xcitabilité  et  perméabilité  des  surfaces  cellulaires. 

F.  FRISCH  (VienmO.  Métabolisme  et  épilepsie. 

L'elude  du  métabolisme  de  l’épilepsie  a  mis  en  évidence  deux  faits  très  importants  : 
1"  La  morlifieation  résulte  d’un  processus  conqilexc.  Si  l’on 'examine  que  les  éléments 
isoh's  du  inétaliolisme  général,  on  ne  considère  eu  ipielque  sorte  que  les  faces  di\-erses 
d’un  trouble  fondanierdal  à  répercussions  simultanées.  Et  c’est  pouripioi  on  a  cotnniis 
souM'ut  l’errenr  d'altriliuer  au  changement  de  (diaipie  substance  isolé(\  (telles  ipie 
acide-base,  teiuair  en  eau)  une  valeur  étiologiipie  exagérée  ;  2"  La  secoinh^  i-aractéris- 
tique  du  métabolisme  des  épiliqjli(pies  est  sa  labilité.  Les  divei’ses  valeurs  oscillent  et 
l'anqjlitude  considérable  de  l'cs  oscillations  est  habituidlernent  inconnue.  Elles  lu?  dé¬ 
liassent  pas  nécessairement  les  limites  normales,  bien  que  ce  soit  sonvont  le  cas. 

Le  caractère  spécifique  de  l'anomalie  consiste  dans  l’écart  fiarticulièrement  prononcé 
des  \  aleurs  trouvées,  par  rapport  aux  valeurs  moyennes,  tant  dans  le  sens  positif  qne 
dans  le  sens  négatif.  L’est  pourquoi  les  résultats  isolés  n’ont  pas  grande  siginfieation, 
alors  ipie  ceux  de  rechendies  en  série  sont  seules  utilisables.  L’auteur  estime  qu'on  par¬ 
vient  plus  rapidement  du  centre  du  problème,  en  partant  de  ce  fait  (pi’il  l'xiste  divers 


LONDJŒS,  29  JUlLLEr-‘i  AOUT  1930 


471 


états,  lesijiiols,  lorsqu’ils  apparaissent  chez  les  épileptiipies,  font  disparaître  les  crises. 
Le  caractère  comnuin  à  ces  divers  états  est  quêtons  s’acconi|)agnent  d'une  augmen¬ 
tation  de  l’usure  tissulaire  et  de  la  désintégration  cellulaire.  Ce  fait  trouve  son  illustra¬ 
tion  au  point  de  vue  liéinatologi(nie  dans  la  modification  l•aractéristi(p^e  de  la  teneur  du 
sang  en  albumine. 

En  effet,  on  trouve  dans  la  période  qui  précède  la  crise  épileptique  une  augmentation 
de  la  quantité  totale  d’albumine,  une  augmentation  des  albumines  par  rapport  aux  glo¬ 
bulines  et  un  ralentissement  de  la  vitesse  de  sédimentation.  Au  contraire,  il  se  produit 
exactement  l’inverse  au  cours  de  certains  états  de  désassimilation  et  de  désintégration 
cellulaires,  caractérisés  jjar  la  disparition  îles  crises,  chez  les  épileptiques.  Dans  ces  phases 
préparoxystiques,  rélirnination  des  substances  azotées  par  l'urine  est  entravée  et  le 
taux  de  l’azote  sanguin  augmente  en  fonction  de  l'augmentation  des  albumines. 

En  ce  qui  concerne  l’équilibre  acide-base,  il  faut  abandonner  une  fois  pour  toutes  la 
concei)tion  que  l’alcalose  sanguine  joue  un  rôle  important  dans  le  déclanchement  de  la 
crise  épileptique.  Quant  aux  réserves  alcalines,  leur  diminution  avant  la  crise  révèle 
la  formation  d'acides  intermédiaires  qui  influencent  toutefois  les  processus  osmotiques 
intracellulaires.  L’auteur  rappelle  à  ce  point  de  vue  les  résultats  intéressants  de  la  cure 
d’inanition  et  de  la  diète  cétogène.  Les  variations  du  métabolisme  des  hydrates  de  car¬ 
bone  et  l’influeuce  des  glandes  à  sécrétion  interne  sur  le  métabolisme  des  épileptiques 
sont  encore  à  l’étude.  En  matière  de  conclusion,  l'auteur  signale  que  le  processus  mor¬ 
bide  est  lié  au  comportement  de  la  cellule  ganglionnaire.  L’excitabilité  de  cette  dernière 
est  fonction  do  sa  structure  chimique  et  celle-ci  fonction  partielle  d>i  métabolisme  total. 

K.  ORZEGHOWSKI  (Varsovie).  Le  système  nerveux  végétatif  ;  ses  rapports 
avec  la  pathogénie  de  1  épilepsie. 

Les  faits  essentiels  qui  se  dégagent  des  recherches  publiées  sur  les  troubles  fonction¬ 
nels  du  système  neurovégétatif  hoimional  chez  les  épileptiques,  montrent  que  les  divers 
troubles  possibles  se  caractérisent  |)ar  une  grande  labilité.  Celle-ci  joue  probablement  un 
rôle  dans  la  pathogénie  <le  l’épilepsie,  en  particidier  de  la  crise.  Il  ne  s’agit  pas  cepen¬ 
dant  d’une  labilité  spécifique,  étant  donné  que  celle-ci  se  présente  également  au  cours 
d’autres  troubles  du  mécanisme  végétatif.  La  constatation  d’une  rétention  d'eau  avant 
les  crises  ne  constitue  ni  la  règle  tu  une  propriété  spécifique  de  l’éiiilepsie. 

L’ancienne  théorie  de  Nolhnagel  et  .Jackson,  quant  à  l’origine  angiospastique  des  crises 
épileptiques,  a  été  confirmée  par  les  travaux  histopatludogiipies  de  Spielmayer  et  ceux 
de  Penfield  en  chirurgie.  Penfield  a  réussi  à  déclencher  la  crise  par  l’excitation  éleclri(pie 
dans  vingt-six  cas  d’épilepsie  organique,  s'accompagnant  d’altérations  vasculaires  ty¬ 
piques.  Au  cours  de  la  crise,  les  pulsations  artérielles  disparaissaient  iiour  réa|jparaître 
après  l’accès,  avec  une  intensité  exagérée,  cependant  que  l’on  constatait  des  foyers  ané¬ 
miques  dans  la  corticalité.  Les  crises  étaient  exactement  comparables  aux  accès  spon¬ 
tanés  des  malades.  Les  observations  de  Penfield,  selon  lesquelles  la  constrictiou  initiale 
des  vaisseaux  pie-mériens  constitue  la  manifestation  vasculaire  la  plus  caractéristiiiue 
de  la  crise,  corrobore  la  théorie  histopathologique  de  l’origine  vaso-spasmodique  des 
crises  épileptiques.  C’est  pour  cette  raison  cpi’on  peut  admettre  que  les  processus  obser¬ 
vés  par  Penfield  sur  les  vaisseaux  au  cours  des  crises  épileptiques  artificiellement  pro¬ 
voquées,  sont  les  mêmes  que  ceux  observés  au  cours  des  crises  spontanées  et  dans  les 
cas  d’épilepsie  essentielle.  Ou  adinettra  avec  Penfield  que  la  cause  de  l’ictus  épileptique 
consiste  en  réflexes  anormaux  au  niveau  des  plexus  nerveux  locaux  des  vaisseaux. 
Penfield  appuie  son  hypothèse  sur  le  fait  i[uc  l'extirpation  du  sympathique  cervico- 
dorsal  et  du  parasympathique  exiracranieu  est  sans  influence  sur  les  crises  et  que,  par 
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sioii  (.le  li(iuklo.  Le  iiKieaiiisme  de  la  crise  serait  cdinparaljle  a  celui  d'iiiie  jionipc  aspi- 
raiit((  et  l'oulaule.  L'évaeiiatioii  du  li([uide  toxi(iue  contenu  dans  ta  niiiniinfre  molle  jiro- 
voqnc  eliez  les  malades,  la  sensation  fn'ujuento  de  bien-(itre  aiUTS  la  crise.  Par  ailleurs, 
l’enei'pludojïraphie  est  (‘{ïalement  eu  mesure  d'éliminer  coinplètenient  le  li([uide  toxique 
des  espaces  sous-araelinoïdiens  ;  il  en  est  de  même  de  la  déshydra talion  de  l'orfranisme, 
alors  (|ue  le  volet  de  Kuelier  ne  fait  (pie  déplacer  ce  liquide  de  l'endroit  de  la  méninge 
molle  on  il  se  trouvait.  Dans  les  cas  on  il  existe  une  modification  anatomo-patliologi([ue 
des  méninges  sans  épilejisie,  il  fanl  admettre  (pie  les  nerfs  vasculaires  ont  disparu  dans 
la  cicatrice  on  ipie  la  lésion  est  l(‘lle  (pie  la  cirenlation  du  liijnide  ne  s'en  trouve,  pas  en¬ 
travée,  on  encore  ipie  les  siilistaiiees  toxiipies,  par  suite  de  la  fibrose  et  de  l'atrophie  des 
e.sjiaces  méningés,  ne  parviennent  plus  aux  plexus  des  vaisseaux. 

L’éjhlepsie  fait  partie  dn  grand  gi'onpe  des  maladies  à  ictus  qui,  |)our  la  plupart  ont 
la  même  origine,  alors  ipie  les  antres  seraient  conditionnées  peut-être  par  des  méca¬ 
nismes  réflexes  intracéréliranx  indi' pendants  des  xaisseaux.  .V  ce  gron|ie  de  maladies 
à  ictus  se  rattachent,  outre  les  épilepsies,  la  pycnolepsie,  la  narcolepsie,  la  cataplexie, 
les  crises  sons-corlicales  (crises  oculogyres)  diencéphaliiines  et  dystimiques,  la  migraine 
typiipie,  la  paralysie  jiériodii|ue  des  extrémités. 

On  jient  snp|ioser  ipie  inainles  manifestations  épilepLiipies  telles  que  l’aura,  les  pe¬ 
tites  crises,  et  les  syncojies,  sont  soumises  également  à  rinflucnce  de  facteurs  vaso¬ 
moteurs. 

M.  MINKOWSKI  i/.nrich).  L'anatomie  pathologique  de  l'épilepsie. 

Ihinr  analyser  le  lablean  d’ensenihle  de  l’anatomie  pal  hologiiiue  de  l’épilepsie,  il 
semble  naturel  et  nécessaire  d’y  faire  d’abord,  aillant  ipie  possible.  In  port  de  lu  crise 
épilrpliiiiir,  à  savoir  des  différentes  ail éral ions  anatomo-palhologiipies  ipie,  par  ellc- 
mèinc,  elle  peut  délerminer.  Les  cas  i[ui  s’y  prêtent  le  mieux  sont  ceux  iViiiiliiiiiliis  morts 
ou  Cours  d'une  crise  ou.  beaucoup  plus  frcipiemment,  d’une  série  île  crises  constituant  un 
étal  de  mal  épilepliqne. 

lin  général  aussi  bien  dans  l’éiiileiisie  dite  essentielle  (pie  dans  différeiiles  formes 
d’épilejisie  symptomatiipie  —  des  cas  de  ce  genre  présentent  des  altérations  tissulaires 
récentes  du  cerneau  ainsi  que  d'autres  orqancs.  i\\ie  ron  |ient,  dn  moins  pari ieliemcnl , 
mettre,  en  rapport  avec  des  crises  prémortelles,  lin  iiarticulier,  on  y  rencontre  surtout  les 
altérations  fraîches  suivantes,  variant  d’un  cas  à  l’antre,  d’iiitensil.é,  de  localisation  et 
de  relalions  réciproiiiies  : 

1"  Dans  les  naisscaui:  du  cerneau,  surtout  les  )ietils  \  aisseanx  et  les  eapillairi's,  et  au¬ 
tour  (le  ceux-ci,  des  changements  et  élats  récents  lels  itne  hyiierémie,  stase,  ledi'une,  di¬ 
latation  des  espaces  périvasculaires  a\'ec  des  exsudations,  le  ])lns  souvent  amorphes, 
parfois  reiil’ermant  ((iichpies  infill  ral  ions  e.ellnlaires,  snrioni  lymphocytaires  ;  nombreu¬ 
ses  hémorragies  capillaires,  princiiialemcnt  ]iar  diapéd(’ise,  dans  les  espaces  périvascu¬ 
laires  et  dans  le  tissu  même,  disséminées  mais  néanmoins  localisées  de  préférence  dans 
les  méninges  et  les  parois  des  \  entrieiiles  et  de  rinpiednc  de  Sylviiis  (\dlland,  Weber, 
liriand,  Vigonronv  et  Loliii,  ^^inl<o^vshi  et  d’autres)  dans  un  certain  nombre  do  cas, 
caillots  ((  Hyalins»  ; 

'i"  Dans  le  parencinjme.  nernen.c.  :  des  altérations  dégénératives  aiguës  (h's  eellules  gan- 
lîHonnaires,  surtout  sous  forme  de  gouflement,  de  ehromatolyse,  d’affecliou  homogéni- 
saiite  ou  ischémi([ue  et  de  nécrobiose  des  cellules  d’ajirès  Spielmeyer,  de  dégénération 
fraîche  des  fibrilles  et  des  fibres  nerveuses  •  -  altérations  I  rfis  diffuses,  mais  généralement 
accusées  dans  l’écorco  cérébrale,  la  corne  d’.Vmmon,  les  cellules  de  Piirhinje  du  rervelet 
(Al/heimor,  Volland,  Weber,  Hispail  et  .Viiglade,  Spielmeyer,  Schol/,,  Kogerer,  l  'Clii- 
mura,  Pratz  et  ('irussmanii,  eic.). 
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3“  Dans  la  nénraglie  :  par  endroits,  prolil'érul.ion  de  la  névroglie  proloplasmifpie  et. 
filireuse,  division  des  noyaux,  ap[)arition  de  neuronopliages,  de  cellules  do  Hortega,  de 
cellules  amiboïdes  d’Al/.heirner,  prolil'éralion  de  la  névroglie,  «  en  broussaille  »  dans 
l’écorce  cérébelleuse  (Ssi)ielnicyer)  ; 

r’  Danx  les  plexus  chranîdes  e.l  l'épe,n(liime,  :  des  alléralions  ex'sudalives  de  des({uama- 
l.ives  récenles,  modérées  ol.  non  caraclérisU([ues  f.Minkowski). 

o"  Dans  les  iiripines  itilerne.s  :  liéinorragies  l'ralclies  dans  le  Ussu  dn  ciour  et  des  pou¬ 
mons,  sous  la  iilè.vre  e.l  le  péricarde  ;  globules  graisseux  dans  les  cellules  dn  foie,  des  reins 
de  la  rate,  du  pancréas,  etc. 

l'iie  partie  de  ces  altérations,  notamment  les  lésions  vasculaires  et  les  bémorragies 
sont  certainement  dues  à  îles  Irnuhles  fiinelùinnels  île  la  rirculatiun  cérélirale  au  cours  des 
crises  prémorlrlles,  troubles  surtout  d’origine  vaso-motrice  qui,  d’ajirès  do  nombreuses 
observations  biopsiques,  se  traduisent  par  des  angiospasmes  et  un  élat  d’anémie  et  de  di¬ 
minution  du  \olume  dn  ccr\eau  immédiatement  avant  le  paroxysme  et  au  début  do 
i;elui-ci,  jiar  un  étal  congestif  dans  la  suite.  Les  alterations  fraîches  du  tissu  nerveux  et 
de  la  névroglie  reléveid,  sans  doute  également  dans  une  partie  plus  ou  moins  grande,  de 
troubles  circulatoires  au  cours  dos  accès,  dépendant,  il  n’est  pas  précisément  démontré 
qu’elles  en  relèveid,  tonies  et  entièrement,  comme  l’admettent  Spielmeyer,  le  regretté 
grand  Maître  de  l’Iiistopal  bologie  moderne  du  cerveau  et  son  Kcole  et  non  en  même 
tenqis  d’un  trouble  épiliqd.ogène  fondamental  agissant  directement  sur  le  tissu  ner- 

Les  alléraiious  arialiimu-patliuliigiques  eliruniriues  qui  se  rencontrent  dans  des  cas 
d'épilepsie,  aueirnne,  surtout  d’épilejisie  essentielle,  également  très  variables,  peuvent 
être  résumées  et  groupées  à  leur  tour  comme  suit  : 

1  s  Ikius  les  vaisseaux  du  cerveau  :  prolifération  et  épaississement  des  parois  vasculaires 
notamment  de  l’adventice,  surtout  dans  les  [letits  vaisseaux  et  les  capillaires,  que  l’on 
peut  trouver  également  cbe-'.  des  individus  jeunes  (VN'ebor,  'l'urner,  Coulbault,  Alzhei¬ 
mer,  Minkowski  et  d’antres)  ; 

"i"  Dans  le  parenchi/iue  nerveux  :  sclérose  de  la  corne  d'Ammon,  surtout  du  secteur  de 
.'sommer  de  la  '  feuille  terminalei.  (l■;ndblatt),avec  dégénérescence  des  cellules  ganglion¬ 
naires  et  [irolifération  de  la  névroglie,  d’après  la  |)lu|iarl  des  auteurs  (liralz,  Worccsler, 
Spielmeyer  et  d’autres)  dans  30  à  (10  des  cas  étudiés,  cependant  beaucoup  plus 
rare  d’après  quelques  autres  (Volland,  Orloff,  Aranovicli),  liresque  toujours  d’un  seul 
côté  :  dans  d’autres  parties  de  l'écorce,  cérélirale,  différeid.es  altérations  tantôt  diffuses, 
lantôt  en  foyer  ou  en  bande,  de  caractère  atr(q)bi(pie,  sclérotiijue  ou  dégénératif  (Tur¬ 
ner,  Weber,  .M/.beimer,  Volland,  Spielmeyer,  Tramer,  Ivan  Herlrand  et  Hives,  etc.), 
pourlant  très  inconslard  es  et  irrégulières  (Scholz,  ^'olland,  .Minkowski),  accumulation  dn 
pigmenis  et  de  lipoïdes  dans  les  cellules  nerveuses, surtout  les  pyramides  do  la  3“  et  de  la 
.ô*’  courbe  et  les  cellules  pyratrddales  géatde.s  de  Tt(!tz  (Weber, 'Tramer,  etc.),  altérations 
et  disparition  des  fibrilles  intracellulaires  (Moryasu,  Agostini),  dégénération  des  fibres 
tangeni  ielles  et  oui  res  (  Widier,  l.ubimow,  Hosctdold)  ;  anomalies  particulières  de  volume 
de  forme  et  de,  différenciation  de  certaines  cellides  de  l’écorce,  déveloiipement  incomplet 
ou  défaid,  et  délimitation  défectueuse  d(!s  couches  corti(udes  et  autres  anomalies  do 
caractère  essentiellement  ilysplasique  ;  dans  le.  eervelel,  chromatolyse,  rapetissement  cl 
dépérissement  des  cellules  do  Purkinje,  atrophie  des  hdniles,  (de. 

Dans  Votive  hulhaire,  .Minkowski  a  décrit  une  alropliie  pii/menlo-nraisseusc  progres¬ 
sive  et  une  disparilion  partielle,  des  cellules  ganglionnaires,  avec  proliférai  ion  modérée  et 
lemporidre  de  la  névroglie.  Il  a  constaté  dos  altérations  de  ce  genre  dans  trois  giiarls 
environ  des  ras  d'épilepsie  essentielle  chronigue  étudiés  jus<pi’à  présent,  mais  de  môme 
dans  un  cas  d’épilepsie  terminale  au  e.ours  d’une  artériosclérose  généralisée,  du  cerveau  et 
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un  cas  cl’cclampsio.  Par  contre,  il  n’y  ayiiit  pas  d’altérations  de  ce  genre  dans  4  cas  d’éj)i- 
lepsie  traumatique  avec  des  foyers  étendus.  Les  parties  latérales,  dorsales  et  orales  de 
l’olive,  qui  constituent  sa  jiarlie  phylogénétiquement  jeune  (Brun,  Brouwer,  Uemole) 
sont  habituellement  plus  atteintes  que  les  jiarlies  ventro-médianes  et  dorso-médianes 
et  les  deux  olives  accessoires,  ])hyIogénétiquement  plus  anciennes.  Ce])endant,  l’inverse 
se  rencontre  aussi  quelquefois  ;  en  général,  eha([ue  partie  de  l’olive  peut  être  atteinte. 
Régulièrement,  Ior.s(]u’une  olive  est  atteinte,  l’autre  l’est  également,  mais  avec  une  lo¬ 
calisation  plus  ou  moins  différenic  du  processus  dégénératif. 

3“  Kn  fait  d’altérations  chroni(|ues  de  la  névrnylie,  on  connaît  uolaniment  la  gliose 
sous-piale  ou  marginale  a  la  surface  de  l’écorce  cérébrale,  décrite  tout  d’abord  par  Cbas- 
lin,  comme  sclérose  né\  roglique  sous-méningée  (étudiée,  depuis  parBleuler.  .\lzhcimer, 
Laigiiel-t.avastine,  Boger  \’oisin,  Robertson,  Welier,  Blocq  et  .Marinesco,  et  d'autres). 
Alzheimer  l'a  trouvée  dans  environ  41)  %  des  cas  d'éjiilepsie  essentielle.  Il’api'ès  Bleiiler 
Tramer  et  d'autres,  elle  est  particulièrement  prononcée  dans  des  cas  avec  de  nombreuses 
crises  et  une  démence  avancée.  A  relever  egalement  une  prolifération  de  la  novroglie, 
■Surtout  dans  les  couches  profondes  de  l’écorce  et  dans  la  substance  blanche  des  hémi¬ 
sphères  et  une  gliose  périvasculaire,  relativement  fréquentes. 

4''  Dans  les  plexim  choroïdes  de  cas  d'épilepsie  chronique,  surtout  essenlielle,  .Min- 
kowski  a  trouvé  en  général  des  altérations  analogues  à  celles  qu’avait  décrit  es  de  .\llende  ; 
petitesse,  différenciation  et  déiimitation  défectueuses  des  villosités,  par  endroits  leur 
fusion  en  des  masses  entassées  presipie  complèleineul  dépourvues  d’espaces  intervilleux, 
adhérences  des  v’illosités  avec  les  parois  ventriculaires  lai  même  pénétration  en-dedans 
des  parois,  tout  ceci  selon  toute  a|)parence plus  fi'éipiemment,  d'une  manière  jdus  pro¬ 
noncée  et  sur  une  étendue  plus  grande  que  cela  u'a  lieu  ilaiis  dos  cas  normaux  ou  dans 
d’autres  affections.  Avec.  ..\llende,  .Minkowski  est  d'avis  qu'il  s'agit  là,  du  moins  en  partie, 
de  phénomènes  primaires,  il'une  hypoplasie  ou  dysplasie  des  jilexus  choroïdes  et  de 
l’éjiendyme.  constitutionnelle  ou  d'origine  très  précoce,  sans  doute  fodale. 

Dans  les  méninye.s,  on  trouve  assez  souvent  des  adhérences  de  la  dure-mère  avec  le 
crûiie  et  une  arachnoïdite  séro-filireuse  ou  kystique  avec  teruissemeut.  é|)aississement  et 
adhérences  anormales  de  l’arachuoïde  et  de  la  pie-mère  a\  ec  la  surface  du  cerveau  d’uu 
côté,  dilatation  des  espaces  .sous-arachnoïdiens  et  sous-pie-mériens  avec  accroisse¬ 
ment  du  li((uidc  qu’elles  conlienneni,  de  l'autre  (Tillmaim,  .Mexaiider.  .\li\ter,  Dandy, 
l’ay,  Strecker,  Winkelmanu  l't  d'autres). 

Dans  les  orqanes  l'nlrrnc.s,  on  a  décrit  mdammeid  la  persistance  du  thymus  (Dhma- 
cher,  Bratz,  \'olland,  (ianler),  des  altérations  l•hrouilples  des  glandes  endocrines  (('.lande 
et  Sclimierzeld,  Capolli,  /alla  et  d'autres)  et  di‘  l'iiypophyse  (l'arhou  et  .Marie,  Briesse) 
et,  tout  récemment,  différentes  altérations  des  muscles  et  des  vaisseaux  du  eceur  (Neu- 
b(irger).  Ces  altérations  sont  cependant  aussi  peu  couslantes  que  h-s  précédentes. 

F.n  résumé,  on  pe,ul  dire  (pi'aucune  des  altérations  anatomo-palhologi(|ues  chroniipies 
de  l’épilepsie  essentielle,  comme  de  ses  allérations  aigui^,  ne  |)araîl  suffisamment  cons¬ 
tante,  suffisamment  caractéristiipie  ni  spécifique  pour  püu\  oir  être  considérée  comme 
Condition  nécessaire  ou  suffisante  à  la  jiroduction  de  crises  épilejdiipies.  D’autre  part, 
les  lésions  qui,  surtout  d’après  Spielmeyi’r  et  soji  Rcole,  peuvent  prendre  naissance  eu 
tant  que  conséquences  directes  de  ces  crises  surtout  en  l'apiiort  avec  les  troubles  circida- 
toires,  angios|)astiques  ou  autres,  ([iii  les  acconq)agnent.  bien  (pi’clles  puissent  é\  oluer  et 
se  cumuler  dans  la  suite,  ne  semblent  |ioint  éjïuiser  le  tableau  analomo-pal hologicpie  de 
l’épilepsie  essentielle,  sans  iiarler  di^s  autres.  Dans  l'eusembte  de  ç.es  lésions,  il  y  a  évi¬ 
demment  des  élémenls  dyspl((siiiurs  prinudres  ou  d'origiue  très  précoce,  comme  par 
exemple,  certaines  anomalies  de  l’écorce  et  des  plexuscboroïdes,  il  y  a  aussi  probable- 
nient,  comme  dans  lu  dégénérescence  îles  olives  et  la  sclérose  de  la  corne  d’.Ammon,  et 
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M.  SGALITZER  (Vionm^).  Radiothérapie  de  l'épilepsie. 

Les  cas  il'épilepsie  traiirnaliipie  cl  cimix  tpii  s’accoinpagiiciit  il’liydrocéphalie  sont 
ceux  où  la  radiothérapie,  par  sou  action  liypolensive,  est  la  plus  (‘fficace.  Dans  certains 
cas  rebelles  à  tout  traitement,  les  crises  ont  diminué,  voire  même  disparu  oomi)l('te- 
rneiit  pendimt  plusieurs  mois  par  cett(!  méthode,  (hu'taiiies  épilepsies  d’origine  inflam¬ 
matoire  ou  esseulielle  et  certains  cas  de  petit  mal  se  sont  également  améliorés.  En  ce 
(]ui  concerne  la  tecimicpie  du  dosage  de  l’irradiation,  l’auteur  divise  le  crâne  en  ([uatre 
champs  de  six  à  onze  cruilimètres,  correspondant  aux  régions  frontale,  occipitale  et  aux 

deux  régions  pariétales.  LInnpie  jour  un  des  champs  est  soumis  à  une  irradiati . dont 

l’auteur  précise  ici  la  technicpie  et  les  doses.  La  séance  du  lendemain  est  consacrée  à 
un  autre  champ  et  ainsi  (h-  siiitm  l  u  mènnî  champ  est  donc  irradié  tous  les  quatre  jours. 
A  clnnpie  séaninql'auleur  admiinstre  100  H  ;  ainsi  cinupie  champ  est  soumis  au  bout 
de  huit  jours  à  la  dose  de.  200  H  et  au  bout  de  douze  à  la  dose  totale  de  2.b0  IL,  dose 
à  ne  pas  dépasser,  si  l'on  vent  évit(n'  la  chute,  des  cheveux. 

Le  li'ailemenl  sera  répété  à  inlervalh^s  de  sejit  semaines  et  par  la  suite  à  intervalles 
plus  longs.  .\u  cas  où  l'on  incrimimirait  un  foyer  inflammatoire  comme  cause  île  l’épi¬ 
lepsie,  on  pourrait  se  conteid.cr  de  doses  plus  petites  L’auteur  n’a  jamais  constaté  de 
compliealions. 


L.  J.  J.  MUSKENS  (.\msterdam).Traitementhospitalier  et  traitement  général. 

L’auteur  insiste  sur  les  bienfaits  multiples  que  les  épileptiques  peuvent  retirer,  non 
seulement  d’une  Ihérapenlique  bien  dirigée,  mais  de  tout  un  ensemble  de  règles  et  de 
précautions  de  tous  ordres.  11  serait  souhaitable  qu’un  hôpital  spécialisé  puisse  grouper 
de  semblables  malades,  exception  faite  pour  ceux  qui  présentent  une  infirmité  définitive 
ou  une  atteinte  grave  de  l'état  nieid.al.  l’areille  institution  permettrait  une  meilleure 
eonnaissanci'  de  l'épilepsie  et  une  théi'apentiqne,  pins  jndiciense' |ionr  ceux  qui  en  sont 


Discussion  des  rapports 

M.  Prados  y  Such  (.Madrid)  rap|)orle  les  expériences  poursuivies  à  l’Institut  Lajal 
dans  le  but  de  rechercher  si  la  barrière  hémato-encéphalique  joue  un  rôle  dans  le  mé¬ 
canisme  des  crises  convulsives  expérimentales.  Elle  seitdde  bien  être  supprimée  au  cours 
de  celles-ci. 


M.  Obrador  (Madrid)  étudie  le,  iiroblème  du  métabolisme  des  sucres  sur  le  décleu- 
ehenienl  des  crises  épileptiques.  Les  expériences  faites  avec  .M.  l’rados  y  Such  à  l'ins- 
litutLajal,  lui  ont  montré  ipie  les  différents  facteurs  modifiant  le  métabolisme  gluci- 
di(pie  :  adrénaline,  insuline,  extirpation  du  pancréas,  etc.,  n’ont  pas  d’influence  sur  la 
susc(q)libilité  des  animaux  à  l'injection  de  drogues  convulsivantes.  Pendant  les  crises 
il  y  a  augmentation  parallèle,  du  sucre  dans  le  sang  et  le  li(pnde  céphalo-rachidien,  aug- 
mentalioti  due  au  mécanisme  adrénaliniipje  ;  cette,  hyperglycémie  n'apparait  pas  en  effet 
chez  les  animaux  décapsulés. 

M.  H.  P.Stubbe  Toglbjaerg  (Dianalnnd)  souligne  le ra|iport étroit  existant  irnlre  la 
crise  et  l'éipnlibre  hydrique  de  l’organisme.  L’byperliydra talion  spécialement  associée 
à  uni'  inhibition  de  la  diurèse,  comme  dans  le  testa  la  pitressine,  constitue  la  meillonre 
méthode  de  production  de  la  crise,  épileptiipie  ;  mais  celle  crise  ne  peut  survcinr  que  si 
elle  est  déjà  à  l'état  latent.  Les  crises  par  hyperhydratation  dans  les  cas  d'épilepsie,  avec 


LONDHES,  29  JUILLET-Z  AOUT  1935 


■179 


syiniitômcs  focaux  jiréscntcnt  toujours  le  même  caractère.  Ceci  prouve  que  le  méta- 
liolisme  (le  l’eau  n’a,  dans  l’épilepsie,  qu’une  action  facilitante. 

M.  Brunschweiler  étudie  le  mécanisme  dos  crises  et  fait  intervenir  des  phénomènes 
de  liliéralion. 

M.  Ph.  Pagniez  (Paris).  —  Malgré  les  arguments  nomtii'cux  ipii  nous  (Uit  été  fournis 
ce  matin,  en  particulier  dans  le  très  intéressant  rapport  de  M.  .\ljadie,  il  est  encore 
permis  de  se  demander,  s'il  n'existe  pasdescas  d'épilepsie  sans  sulistratum  anatomi([ue. 
L’ohservalion  clinique  nous  incite  à  le  penser  quand  elle  nous  met  en  face  de  ces  sujets 
jeunes,  ayant  des  crises  d’épilepsie  assez  rares  et  chez  qui  l’examen  neurologique  le  plus 
minutieux,  aussi  hien  (pic  l’enquête  étiologiipie  la  jiliis  serrée,  no  nous  révèlent  ahsidii- 
ment  rien. 

t)u  IrouN  e  dans  l’ordre  expérimental  un  fait  (pii,  à  ce  point  do  vue,  nous  apporte  un 
argument  intéressant  et  un  élément  de  comparaison.  Les  cobayes  rendus  épilej>li(pics 
suivant  la  méthode,  de  Hro\vn-Sé(piard  ont  une  maladie  qui  par  hien  des  côtés  se  rap¬ 
proche  (le  celle  de  riionime.  Ces  animaux  sont  comme  l’homme  des  convulsionnaires 
en  jmissauee.  Leurs  crises,  proxaupiées  par  l’excitation  de  la  zone  épileptogène.  res- 
seinhlent  tout  à  fait  à  celles  de  l’homme.  Elles  peuvent  être  spontanées. 

Çr  celte  \érilahle  maladie  épileiitique  est  due,  ainsi  (pie  je  l’ai  de  façon  éx'idente  do- 
aïontré  avec  .M  .\l .  Pliehet  cl  La|)lane,  à  la  pullulation  in  situ  de  petits  parasites  cutanés, 
les  mnlldjjlmiii's,  liotes  normaux  de  la  peau  du  cobaye.  Eh  bien  !  il  suffit  de  taire  dispa- 
raître  ces  jiarasites  |iar  désinsectisation  pour  faire  disparaître  en  même  temps  et  de 
liiçon  complète  l'épilepsie.  Si  les  parasites,  ajirès  quelques  semaines  reparaissent,  l'épi¬ 
lepsie  re|)arail  aussi  et  la  désinsectisation  jieut  encore  en  déliarrasser  l’animal.  Où  est  la 
lésion  nerveuse  eneéphaliipie  ici  V 

Ce  ipic  l’expérimentation  nous  permet  de  réaliser,  la  nature  doit  chez  l’homme  le  réaliser 
îùissi  et  pour  ma  part  c’est  ma  conviction  (ju’elle  le  réalise  assez  souvent,  par  des 
moyens  (pi'il  reste  à  déterminer,  .le  crois  à  la  grande  fréquence  des  lésions  nerveuses 
dans  le  substratum  physiopathologique  de  l’éiiilepsie.  Je  ne  suis  pas  du  tout  convaincu 
'le  leur  eonstauee.  Ouant  à  leur  mode,  d’action,  c’est  une  (piestion  que  je  n’ai  pas  le 
Iciniis  d'aborder  et  sur  le(piel  il  y  aurait  beaucoup  à  dire. 

M.  Jentzer  (Oeuève)  ]irop(iso  une  opération  consistant  à  surélever  un  fragment 
Osseux  au  niveau  du  foyer  épileptogène  pour  éviter  toute  compression  ou  formation, 
'lo  nou\-elles  adiiérenees  entre  la  table  interne  et  les  méninges. 

IVt.  Medea  (.\iilan)  ra|ipelle  h's  contributions  des  auteurs  italiens  (Luciani,  .Sepinlli 
■'’oiainanna,  'ramburini)  à  l'élnde  des  fonctions  de  la  région  motrice  du  cortex,  et  de 
1  opile|isie.  \  propos  de  la  relation  du  I)'  .Sgalilzer,  de.  Vienne,  Medea  rajipelle  les  essais 
tlierapeuli(pies  faits  dans  son  Institut  avec  la  roentgenthéra])ie,  qui  semblent  avoir 
donné  (piehpu's  résultats,  surtout  dans  des  cas  de  petit  mal.  11  a  essayé  aussi,  avec  (piel- 
'l'ie.  succès,  rinsufflaliou  d'air  dans  les  ventricules  par  la  voie  sous-occipitale. 

IVI,  E.  Do  Thurzo  (Debrecen)  est  d’accord  avec  M.  Pcnfield  pour  reconnaître  que 
l*’s  indications  d’nn  traitement  chirurgical  sont  assez  réduites  dans  les  cas  d’épilepsie 
essentielle.  Il  a  obtenu  des  résultats  satisfaisants  par  les  insufflations  d’air  par  voie 
l"ml(aire  on  mieux  sons-occipitale.  .M.  Ue  Thurzo  demande  si  le  rapporteur  a  utilisé  la 
"lethodi'  de  Wilzel  chez  des  épilepli(pies  jiorteurs  d’adhérences  de  la  dure-mère  ou  do 
l'ysles  sons-arachnoi'diens,  et  signale,  pour  éviter  des  récidives,  l’intérêt  de  greffer  un 
■'■'"gment  de  fascia  lata. 


coxc.nf'.s  \j:i  iiol.oGiQi  J':  ixijihxatioxm. 


4^!0  ( 

Osterreicher. —  Les  oxiimciis  <riii’iiie  (les  épilepl éiiies  rridiitrent  (pie  les  hocmoncs 
sexuelles  qü'elleeuiilieiit  se  preseiiteiit.  dans  un  rajipiirt  l■ellll,i\■(!Inellt  normal.  Toutefois 
chez  les  épile])tii[ues  à  l’àge  ei'ili(|ne,  les  tronliles  ovariens  seniliient  jouer  un  rôle  jilii.s 
iinportanl.  En  ce  (pii  coiicerne  la  crise  (■fiileptiipie,  l'Iiorinone  ovarienne  agit  de  eoneert 
avec  riiornione  li\ popliysaire  (pii  inliilje  la  diun'-se.  Maints  antres  troubles  endocri¬ 
niens  observijs elle/,  les  épilepLiipies,  ne  sontipje  rexpression  de  nianiteslationsparlielles 
de  la  diigénéreseeiiee  globale. 

Spitz,  Benedek  I  lebrecen;,  M""  Brunner-Ornstein  (N  ienine . 


P(  OTTO  MARBURG 


Conclusions 


i.oxnnics,  -zu  .iviujcr  z  août  iose 
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COMMUNICATIONS  AYANT  TRAIT  A  L’ÉPILEPSIE 

Séance  du  lundi  malin  (suile)  Grand  amphithéâtre. 

G.  MARINESGO  cl,  A.  KREINDLER  (llüciucsL).  Sinus  carotidien  et  épüepsie. 

Depuis  quclipies  unnées  nous  poursuivons  nos  recherches  sur  le  rôle  du  sinus  caro- 
lidien  lions  le  mécanisme  pliysiopathologique  de  l’accès  convulsil  épilepliiiue.  Voici 
les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  ; 

Les  réflexes  vaso-moteurs  déclenchés  par  excitation  du  sinus  carotidien  et  étudiés 
|iar  la  méthode  pléthysrnographique  sont  fortement  diminués  chez  l’épileptique.  La 
lihényléthyhnalonylurée,  qui  suspend  les  accès  convulsifs,  augmente  aussi  l’amplitude 
lies  réflexes  vaso-moteurs  chez  e.es  malades.  Dans  un  cas  d’éjiilepsie  avec  accès  très 
fréipients,  dans  lequel  la  gro.sscsse  les  avait  interronqms  pendant  sept  mois,  les  réflexes 
du  sinus  carotidien,  abolis  auparavant,  sont  revenus  à  leur  anqilitude  normale  pendant 
la  grossesse.  Dans  la  tétanie  chronique,  qui  s'accompagne  d’accès  épileptiques,  les 
réflexes  vaso-moteurs  du  sinus  carotidien  sont  très  diminués,  fait  ipù  est  dû  à  la  dimi- 
nulion  do  l’excitabilité  du  sinus  carotidien  par  suite  do  l’hypocalcémie. 

L’étude  plétliysmograiihiquc  du  contenu  de  la  boîte  crânienne  chez  des  malades 
présentant  de  largos  brèches  de  cette  boîte  nous  a  montré  que  l’excitation  mécanique 
lia  sinus  carotidien  produit  des  modifications  vaso-motrices  beaucoup  moins  accentuées 
chez  les  malades  souffrant  d’accès  épileidiques  que  chez  ceux  ipii  n’en  jirésentent  pas. 
D’autre  part,  l’augmentation  du  contenu  de  la  boîte  crânienne,  à  la  suite  d’une  injection 
intraveineuse  d’adrénaline,  est  plus  petite  chez  répilepti([ne  que  chez  le  sujet  normal. 
Une  injection  intraveineuse  d’adrénaline  a  même  provoqué  chez  un  sujet,  chez  lequel  i 
existait  une  obstruction  throinbo-artéritique  complète  des  deux  sinus  carotidiens  et 
des  deux  carotides  ])riniitives,  un  accès  convulsif  épile|itique. 

L’excitation  mécanique  des  sinus  carotidiens  déclenche  souvent  des  accès  convulsifs 
chez  l’épileiitique.  Cette  action  ne  peut  |ias  être  attribuée  à  une  anémie  cérébrale, 
puisque  nous  avons  déclenché  un  accès  commlsif  jiar  compression  des  sinus  carotidiens 
même  chez  notre  malade,  chez  lequel  les  deux  sinus  étaient  obstrués. 

Les  substances  qui  augmentent  l’excitabilité  des  sinus  carotidiens  diminuent  la  dis¬ 
position  au  déclenchement  d’accès  convulsifs  ;  celles  qui  le  diininuimt  ont  une  action 


H.  URBAN  (Vienne).  Traitement  de  l'épilepsie  par  les  procédés  de  contraste. 

lîingel  avait  constaté  en  1923  ([uc  l’encéphalographie  guérissait  certains  épileptiipies 
lie  leurs  attaques.  Au  cours  dos  7  dernières  années,  l’auteur  a  constaté  que  sur  100  ma¬ 
lades  auxquels -on  avait  insufflé  de  l’air  dans  les  ventricules,  pour  les  soulager  de  leurs 
crises,  50  se  trouvèrent  notablement  améliorés.  17  d’entre  eux  purent  quitter  la  clinique 
presque  guéris.  Ces  guérisons  de  longue  durée  (quelques-unes  même  de  5  ans)  étaient 
particulièrement  fréquentes  chez  les  sujets  jeunes.  Urban  pratiqua  chez  30  é|iileptiques 
l'cfractaires  au  précédent  traitement  l’artériographie  cérébrale  par  injections  île  «  tho- 
•  ostrat  »  dans  la  carotide  interne,  selon  la  méthode  de  Moniz.  5  des  30  malades  guérircnl . 
l'’injection,  par  la  même  voie,  d’iodnrc  de  sodium  a  donné  elle  aussi  des  résultats  en¬ 
courageants.  Ainsi,  bien  que  les  observations  soient  encore  en  cours  et  qu’il  y  ait  lieu 
'l’expérimenter  sur  un  matériel  clinique  encore  jilus  large,  on  peut  affirmer  loulefois, 
liés  aujourd’hui,  que  dix  sur  trente  malades  atteints  d’épilepsie  essentielle,  réfractaires 
niîvoK  Ni-uaoi.oGiQUK,  T.  64.  n“  4,  ocToiiun  193,').  31 
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COIS  GUÉS  sjwitoi.oairjuji  isteusatiosm. 

à  tout  iiulru  Iruiloinünt,  même  à  riiisiittlaLiun  d’iiir  dans  les  v(3nli'iciil(‘.s,  oiU  (Hé  soulagés 
liar  injection  de  tliorostrat  ou  d’iodure  de  sodium  dans  la  cai-otido  interne,  en  mènn! 
temps  que  par  destruction  bilatérale  dos  nerfs  du  sinus,  (iette  guérison  remonte  à  plus 
de  six  mois. 


M.  E.  de  Thurzo  (IJobrecon)  a  déjà  observé  avec  Ucncdek  des  résultats  tliérapeu- 
liques  intéressants  ajirès  des  artériographies  faites  chez  des  éiiileptiques  dans  un  hul 
diagnosti(pu‘.  Il  souligne  les  précautions  techniques  déjà  décrites  avec  Benedok  eu  liJ2;i 
qui  leur  avaient  permis  d’injecter  différentes  |)réparations  colloïdales  chez  des  paraly¬ 
tiques  généraux.  Ils  ont  récemment  simplifié  la  technique  grâce  à  l’emploi  d’une  ai¬ 
guille  courbe. 

A.  E.  KORNMULLER  (Berlin).  De  l'épilepsie  considérée  au  point  de  vue  bio¬ 
électrique. 

L’éloctro-biologie  nous  renseigne  sur  les  processus  intimes  des  divers  champs  de  la 
corticalité.  Klle  étudi(!  les  oscillations  du  potentiel  électrique  et  établit  que  les  courants 
d’action  iiroprcs  à  certains  champs  corticaux  augmentent  fortement  au  cours  de  la 
crise  épileptique.  Ces  «  courants  de  convulsion  »  indiquent  la  j)articipation  active  de 
certaines  régions  corticales  au  I  1  1  il  de  la  crise  épileptique.  L’étude  du  siège 

et  de  l’étendue  de  ces  courants  de  convulsions,  permet  de  localiser  le  siège  et  de  suivre 
chez  l’animal  l'évolution  de  l’e.xcitation  épileptogénc,  dont  on  ne  pouvait  juger  jusqu’à 
présent  que  par  les  symptômes. 

A.  SCHÜLLER  (Vienne).  Les  données  de  la  radiographie  chez  les  épileptiques. 

La  radiogra[)hie  révèle  chez  le.s  épileptiques  des  anomalies  de  forme  et  do  volume  du 
crâne  (crâne  en  forme  de  tour,  hydrocéphalie)  des  résidus  de  blessures  du  crâne  et  du 
cerveau  (ruptures  de  continuité,  corps  étrangers,  calcifications  et  ossifications),  des  pro¬ 
cessus  compressifs  (tumeurs)  et  des  processus  cicatriciels  intracrâniens,  enfin  des  malfor¬ 
mations  cérébrales  (microcéphalie,  porencéphalie,  sclérose  tubéreuse,  syndrome  de 
l'arkes-Weber). 

G.  STIEFLER  (Lin/,).  Da  la  disparition  du  réflexe  articulaire  fondamental  au 
cours  de  la  crise  épileptique  et  de  sa  valeur  diagnostique. 

Le  rétlex(3  articulaire  fondamental  (  11.  A.  I'.)  décrit  parC,  .Mayer,  d’innsbrnck,  est  un 
véritable  réflexe  articulaire  prüprioc<qitit.  l’resqiie.  constant  chez  les  sujets  normaux,  il 
fait  défaut  dans  la  première  enfance,  ainsi  que  dans  les  cas  de  ijarésie  et  de  paralysie 
de  la  main  et  des  doigts  consécutives  à  une  affection  focale  du  cerveau.  11  est  exagéré 
au  cours  de  la  méningite,  disiiarait  au  contraire  au  cours  de  la  crise  éjnhqilicpn',  ainsi  que 
dans  le  coma  püsli)aro.\yslique.  Son  absence,  pendant  la  crise  épilcjilique,  pernndlrail’ 
de  distinguer  celle-ci  de  la  crise  hystérique  ou  de  la  simulation.  Letle  absence  surpasse 
en  durée  c.elle  des  troubles  piijnllaires  (d  celle  du  signe  de  Babinski.  Dans  les  cas  de 
petit  mal,  l’évaluation  du  conqiortenuuit  et  du  H.  A.  F.  n’est  possible,  au  moment  même, 
que  si  l’accès  a  une  intensité  et  une  durée  suffisantes.  Dans  les  cas  de  i)sychose  épileji- 
liqne,  on  a  observé  à  maintes  reprises  également,  l’absence  du  IL  .\.  F. 


LOyDIŒS, 
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Séance  du  mardi  après-midi 

SESSION  7 

Président  :  W.  A.  Turner  (Londres)  ;  Secrétaire  :  W.  Russell  Iîrain 
(Londres). 

E.  K.  SEPP  (.Moscou).  La  pathogénie  de  l'épilepsie. 

L’analyse  des  faits  cliniques  et  l’étude  systémiiti(|ue  des  propriétés  du  sang;,  de  l’iirine 
<'t  du  L.  C.-H.  montre  ipi’il  n’e.Niste  aucune  base  profonde  à  la  subdivision  de  l’épilepsie 
eji  formes  idiopatlnijiie  et  secondaire.  Bien  au  contraire,  des  corrélations  qui  se  retrou¬ 
vent  entre  ces  deux  formes,  découle  la  conception  d’un  facteur  pathogénique,  central, 
unique.  Celui-ci  ne  semble  être  ni  le,  centre  convulsif  bulbaire,  ni  le  centre  myoclonique 
réflexe  des  noyaux  de  la  buse,  ni  le  cortex  ;  il  faut  le  rechercher  dans  les  propriétés  géné¬ 
rales  fonctionnelles  du  système  nerveux. 

C’est  en  11)22  que  l’auteur  émit  l'hypothèse  de  l’existence  d’un  système  servant  à  une 
l'égulation  ipiantitative  du  seuil  d’excitabilité  cellulaire.  Ainsi  tous  les  facteurs  capa¬ 
bles  d’influencer  le  seuil  d’excitabilité  des  neurones  peuvent  être  responsables.  Ils  se 
divisent  en  trois  groupes  :  liuinoral,  neurodynamifpie  et  structural.  Les  deux  premiers 
peuvent  également  jouer  un  rôle  compensateur. 

Tout  un  matériel  concret,  recueilli  au  cours  des  examens  cliniques  ou  de  laboratoire, 
d’éiiileiitiques,  illustre  les  conceiitions  de  l’auteur. 

N.  I.  PROPPER  (Moscou).  Etude  expérimentale  de  la  pathogénie  de  l'épilepsie. 

La  multiplicité  des  facteurs  étiologiipies  (pii  |lro^■üquent  les  accès  de  grand  et  de  petit 
mal  et  déterminent  un  état  mental  iiarticulier  des  malades,  a  ses  l.tascs  dans  le  mécanisme 
nerveux  de  l’épilepsie. 

L’auteur  souligne  toute  l'importance  des  constatations  cliniipies,  vérifiées  et  discu¬ 
tées  par  l’expérience.  Le  but  fondamental  de  ces  expériences  fut  de  déterminer  la 
participation  des  différentes  régions  du  système  nerveux  dans  la  pathogénic  des  états 
convulsifs.  L'utilisation  de  la  méthode  d’excitation  électriipic  cérébrale  jiar  un  courant 
iJlternutit  de  100-1  lü  volts,  a  été  appliquée  sur  des  animaux  de  toutes  sortes  (chiens 
surtout).  Les  nombreuses  expériences  ont  montré  ipie  la  crise  est  en  rapport  avec  tout 
le  système  nerveux,  un  trouble  de  ce  dernier  amenant  des  changements  dans  la  crise. 
D’autre  part  certaines  jihascs  de  l’accès  sont  en  relation  avec  des  sections  déterminées  : 
t-elle  la  phase  tonique  avec  l’activité  sous-cortieale  et  du  système  végétatif,  la  phase 
clonique  avec  le  cortex  et  i)artiellement  avec  le  cervelet  et  le  système  nerveux  végéta¬ 
tif,  la  phase  amjjiilatoirc,  avec  l’activité  médullaire  et  l’innervation  sympathique. 

G-  BONCIU  et  I.  STANESCO  (Bucarest).  Contribution  à  l'étude  pathogénique 
des  épilepsies. 

La  jilupart  des  éjiilepsies  dites  essentielles,  (U)mme  d'ailleurs  nombre  d’éi)ilopsies 
'lites  symjitomutiipies,  jieuvcnt  reconnaître,  croyons-nous,  dans  leur  palliogénie,  une 
Intervention  endocrinienne.  Le  déséipiilibre  hormonal,  le  mauvais  fonctionnement 
des  glandes  à  sécrétion  interne,  considéré,  probablement,  parmi  les  causes  cryptogéné- 
ti'pics  du  «  morbus  sacer  »,  doit  être,  sans  doute,  à  la  base  des  différentes  constitutions 
hiorbides  et  surtout  de  certaines  maladies  diathési(pies,  reconnues  comme  substratum 
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niiatomo-biologiquc  (l'iiii  grand  nomln'C  de  syndromes  morbides.  Parmi  ces  syndromes 
neurologii|nes  el  menlaux  on  pont  ranger,  |iri‘mièrenient,  «  morbus  comilialis  ».  De 
toutes  les  glandes  endocrines,  l’ovaire,  avec  sa  périodicité  et  surtout  avec,  son  mauvais 
l'oiictionuemeut,  sera  toiijoui'S  l’aiiparcil  incriminé  dans  la  patlujgénie  de  iiondiroux 

Par  le  fait  de  la  périodicité  l'onctiouuelle  de  rovaire,  eomparabb!,  en  une  certaine 
mesure,  à  la  périodicité  par  accès  des  éjiilepsies,  par  le  fait  de  rinstallalion  liabitnellc  de 
cette  maladie  à  l’époque  de  la  puberté,  et  de  sa  répétition  aux  épocpies  cataméniales  et 
surtout  de  son  exacerbation  à  réi)oquc  de  la  méuopau.S(^,  on  a  dus  raisons  ([ui  ])rouvent, 
jusqu’à  l’évideiK'c,  l’étroite  liaison  entre  ré])ilepsie  e.ss(Miti(dle  elles  troubles  ovariens. 
11  faut,  en  même  temps,  appuyer  sur  cet  argument  que  l’ovaire  a  été  incriminé  dans  la 
palhogénie  des  épileijsies  bien  avant  la  découverte  <les  bases  de  l’étude  des  glandes 
endocrines,  puiscpie  certains  accès  d’byslérie  n’ont  été  probablement  au  début  que 
des  accès  (;onvulsifs  épilepti(pies. 

Le  cas  que  nous  nous  permettons  de  relater  est  celui  d’une  bunme  (pii  présentait 
des  crises  convulsives  à  cliaque  période  cataméniale,  à  clia([ue  menstruation,  et  (pii  a 
succombé  à  la  suite  d’une  crise  très  violente. 

A  l’examen  lnstopalliol(>gi(pie,  nous  avons  constaté  une  augmentation  du  nombre 
des  follicules  de  (Iraaf,  arrivés  même  à  l’état  de  maturation  ;  la  cellule  germinative  est 
intacte,  les  cellules  folliculaires  sont  rangées  par  plusieurs  couches  el  la  (piantité  de 
liiiuide  folliculaire  est  abondante.  Le  tissu  conjonctif  est  gorgé  de  sang  ;  par  places, 
on  voit  des  zones  formées  de  cellules  polygonales  avec  nu  pr()t(qilasine  aréolé,  parsemé 
de  gouttelettes  de  graisse  ;  dans  leurs  centres  il  y  a  des  endroits  hémorragiques,  et  en 
dehors  de  ces  régions  on  voit  des  vaisseaux  de  néoformation.  Le  tissu  conjonctif  pré¬ 
sente,  ]iai'  [ilaces,  des  zones  de  sclérose  à  côté  des  régions  congcstionnées,(ndématioes 
el  hémorragiques,  avec  une  infiltration  de  macrojihages  à  |iigment  sanguin,  avec  des 
cellules  épithélioïdes  à  prid.oplasme  aréolé  et  à  pigment  jaune  (cellules  interstitielles). 

Luis(pie  tous  les  autres  orgaïuis,  sauf  un  état  de  congestion  plus  ou  moins  intense, 
n'ont  montré  aucune  modification  mucrosc(qii({ue  el  microsco[>i(pie,  nous  pouvons 
Iiresque  affirmer  que  les  crises  d’allure  épilejitique  firésentécs  jiar  cette  femme,  à  l’oc¬ 
casion  de  ses  pério(ics  cataméniales,  sont  dans  une  très  étroite  liaison  avec  les  lésions 
ovari(Uines  constatées  histologi(piernent  dans  notre  cas,  et  (pi’on  peut  lauicontrcr,  par 
consè(pient,  comme  entité  morbide,  une  épilepsie  endocrinienne  ovarienne,  consi¬ 
dérée  autrefois  comme  «  èpilejisie  essentielle  ». 

V.  K.  BëLEZKY  (.Moscou).  L’état  du  stroma  mésenchymateux  du  système 
nerveux  central  et  de  l’ectoglie  au  cours  de  différentes  formes  d’épilepsie. 

A  la  base  des  domaïes  modernes  sur  le  caractère  d’allure  de  la  réaction  inflammatoire 
dans  le  système  nerveux  (uuitnd  et  sur  le  moment  du  début-de  la  réaction  ectoglieuse 
ainsi  (lue  d((  son  rôle,  et  eu  comparant  les  données  histopathologi(pies  av(jc  les  données 
cliniques,  nous  arrivons  à  des  déductions  préliminaires  suivantes  ; 

1.  l’our  tous  les  cas  chroui([m(S  de  l'épih^psie  synq(tomati(pie  et  de  ce  (pi’on  appelle 
«  idiopalhi(pie  »,  l’ectogliose  chroni(pie  ((st  caracléristi(|no  ; 

2.  l’endant  les  périodes  de  calme  une  reslitulioii  (h;  l’ectoglie  et  sa  prolifération  ont 
lieu.  Liu!  atteinte  très  |U'ononcéo  de  l’ectoglie  el  des  neurones  témoignent  d’une 
intoxication  grave  du  système  nerveux  central  au  cours  d(!S  accès  ; 

3.  La  présence  d'une  intoxication  et  d’une  affection  gra\'e  du  parenchyme  nerveux, 
ainsi  (|ue  l'alisence  d’une  vive  réaction  mésenchymateuse  après  les  accès,  indi(iue  un 
étal  déprimé  du  mésenchyme  el  par  consé(pient  de  l’échange  intermédiaire  ; 
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4.  En  tant  que  l’ectoglioso  focale  et  diffuse  du  système  nerveux  central  peut  survenir 
comme  une  pliaso  régénérative  suivant  une  inflammation  antérieure  profonde  et  duru- 
l’cctoglioso  diffuse  de  certains  cas  d'épilepsi(^  «  idiopathirine  »  peut  être  d'origine 
l'ostiutlammatüire.  IJe  là  rimportancc  des  maladies  infectieuses  qui  ont  précédé 
l'apparition  des  accès  cliez  dos  entants  d’une  liérédité  saine  ; 

U.  Là'ctngliose  ne  nous  explique  pas  la  ])atliogéni(!  de  l’accès  épileptupio,  puisque  ce 
dernier  snrxient  comme  résultat  d’une  irritation  aiguë  locale  du  système  nerveux 
cenlral  même  en  l’aOsence  de  l’ectugliose.  (àqunidaut  la  présence  de  l’ectogliose  dans  les 
stades  clironi(]ues  des  formes  varialdes  de  l’épileiisie  ainsi  ([iie  la  présence  des  irrita¬ 
tions  permanentes  tantôt  s’aiguisant,  tantôt  s'éteignant  do  l'ectogUe  menant  à  sa  oyto- 
lysc  aussi  l)ien  qu’à  sa  iirolitération,  doivent  être  prises  en  considération  comme  des 
faetenrs  inq)ortants  de  la  coneejition  moderne  de  la  i)atlmlogie  de  l'épilepsie.  Entant 
que  l’ectoglie  est,  selon  nos  données,  un  élément  parencliymaleux  du  système  nerveux 
central  et  (pi’elle  joue  nu  rôle  spécifique  dans  la  composition  cliimi(|ue  du  liquide-  - 
du  milieu  (pu  est  nu  des  facteurs  essentiels  consii  tuant  la  fouet  ion  des  neurones  centraux, 
c  (‘st  la  dysfonction  de,  l’ectoglie  (pii  doit  infineinn'r  la  composition  clumi(pie  du  liquide 
et  le  processus  d’excitation  dans  les  neurones. 


L.  ZANON  DAL  BO  (Tre\  ise).  Malaria  épileptogène. 

K.  CONRAD  (.Munich).  L'importance  du  {acteur  héréditaire  dans  l'épilepsie 
(examen  de  258  couples  de  jumeaux). 

E.xqiosé  des  prolilèmes,  de  la  méthode  et  des  résultats  obtenus  (tans  rinvestigatiou 
do  réiiilepsie.  L’auteur  s’est  posé  les  (piestions  suivantes:  quelle  est  l’importance  des 
facteurs  constitutionnels  dans  la  genèse  des  épilepsies  1  L'hypothèse  d'aiirès  la([uelle  les 
cpilepsies  sont  le  produit  de  la  combinaison  de  certains  facteurs  exogènes  avec  certains 
facteurs  constitutionnels  se  vérifie-t-e.lle  objectivement '?  Y  a-t-il,  au  jjoint  de  vue  géné- 
Hque,  une  entité  corresiiondant  à  la  notion  d’épilepsie  ?  .\u  jioint  de  vue  méthodolo- 
gi<pie,  rauteur  a  ojiéré  sur  une  série  de  jumeaux  dans  clnniue  couple  desquels  l'un  des 
partenaires  au  moins  était  éiiileptiqne.  Cette  série  a  été  recrutée  parmi  le  matériel  d’éjii- 
li'.ptiques  d’un  territoire  très  étendu  de  l’.VIIemagne.  L'auteur  a  recruté,  ainsi  12.501  épi- 
lepti(pics  d’asiles  et  ])armi  ceux-ci  258  jumeaux.  Il  s’agissait  ensuite  d'examiner  ce. 
inatériid  de  jumeaux  au  |ioint  de.  vue  de  la  fréquence  de  la  natalité  des  jumeaux  chez  les 
''pile.iiti(pies,  e(im|iarée  à  cidle  de  la  moyenne  présentée  par  la  population  dans  son 
''nsenible.  \  ce  point  de  vue,  il  s’agissait  de  tenir  compte,  à  la  fois,  des  couples  dont  un 
des  partenaires  était  mort  jeune;  d’établir  ensuite  l’origine  univitclline  de  ces  jumeaux 
■'  l’aide  des  critères  de  ressemhlauce  et  des  critères  cliniques  psychiatriques.  En  ce  qui 
concerne  les  résultats,  l’auteur  établit  la  fré(|uence  des  jumeaux,  le  rapport  des  con¬ 
cordances  et  des  discordances  entre  jumeaux  nui  et  plurivitellins  et  enfin  les  probabilités 
de  manifestations  do  la  tare  encore  latentes. 

Chez  les  jnmeau.x  éjiileptiques  issus  du  même  (cuf,  on  trouve  7U  %  de  concordanci's 
diorphologicpies,  alors  que  chez  les  |)lurivitellins  on  n’en  compte  que  11,5  %. 

concordances  % 

l 'nivitcliins  21  concordances  9  discordances  70,0  % 

l’Iurivilellins  15  115  11,5 

••c  pourcentage  des  concordances  trouvées  chez  les  épileptupies  déjiasse  donc  celui 
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trouvé  chez  les  schizophrènes  et  les  miiniaco-iléprcssirs.  Les  statistiques  montrent  eu 
outre  que  l’épilepsie  latente  devient  manifeste  dans  90  à  100  %  des  cas,  ce  (pu  illusire 
l'opportunité  dos  mesures  eu{?éniquos. 


M.  GOLDSTEIN  (liuearest).  Epilepsie  familiale  chez  l’adulte  et  hérédité. 

■l’ai  l’occasion  de  soigner  trois  frères,  souffrant  d’accès  épilef)tiques,  survenus  chez 
Ions  les  trois  à  l’âge  adulte,  comme  chez  leur  mère,  (pii  a  présenté  la  même  maladie. 

■Voici,  en  quelques  mots,  l’iiistoire  de  ces  cas  : 

Leur  père  est  mort  à  l’âge  de  08  ans,  en  pleine,  santé,  assassiné  par  des  malfaiteurs. 

Leur  mère  est  morte  à  00  ans,  à  la  suite  d’une  maladie  de  eieiir.  Vers  l'âge  de  â'i- 
•l.'l  ans  étaient  ap[)arus  des  accès  épiiejitiques,  ipii  persistèrent  jusrpi’à  sa  mort. 

IJe  scs  six  enfants,  4  fils  et  2  filles,  le  plus  jeune  des  ganjons  est  mort  pendant  la 
guerre  -  -  étant  mohilisé  -  à  la  suite  d’une  maladie  survenue  après  un  refroidissement. 

L’aîné  des  trois  frères  survivants,  âgé  de  .94  ans,  est  marié,  sans  enfants.  Il  n'y 
a  rien  à  remarcpjer  dans  ses  antécédents,  ni  alcoolisme  ni  syidiilis.  A  l’âge  de  50  ans 
surviennent  des  accès  typiques  d’épilepsie,  surtout  nocturnes,  pas  trop  fréipients. 

Le  second  frère,  âgé  de  50  ans,  marié,  ayant  des  enfants  bien  portants,  est  également 
sans  antécédents  infectieux  ou  toxiques.  Il  souffre  depuis  l’âge  de  40  ans  d’éiiilepsie, 
surtout  sous  la  forme  d’absences,  avec  de  rares  accès  convulsifs. 

Le  troisième  frère,  âgé  de,  40  ans,  est  marié  et  a  :i  enfants  bien  portants.  Dans  ses 
antécédents  on  note  une  fièvre  récurrente,  dont  il  a  souffert  pendant  la  guerre.  11 
n'a  pas  été  blessé.  A  l’âge  do  40  ans  sont  survenues  chez  lui  aussi  des  manifestations 
d’épilepsie,  sous  forme  d’absences,  puis  de  grands  accès  convulsifs.  Après  un  traitement 
par  du  gardénal  les  grands  accès  sont  devenus  assez,  rares,  mais  les  absences  sont 
intenses  et  presque  ([uolidiennes. 

Los  deux  sieurs,  l’une  âgée  de  57  ans,  l’autre  de  38,  n’ont  jamais  présenté  de  symp- 
lâmes  épileiitiques. 

.\  noter,  d’après  leurs  dires,  i|ue  personne  dans  la  famille  de  leur  mère,  ipii  a  eu 
jilusieurs  frères  et  sunirs,  n’a  souffert  d’épilepsie. 

L’apparition  tardive  des  accès  épile|iti([ues  chez  les  trois  fi'ères  m’a  paru  assez 
intéressante  du  [loint  de  vue  de  l’hérédité,  ne  touchant  ([ue  les  hommes,  et  par  le  fait 
ipie  les  acefis  sont  survenus  presipie  au  même  âge  ipie  chez  leur  mère. 


G.  HEUYER,  CLAIRE  VOGT  et  M.  NICOLAS  (l’aris).  Etiologie  des  épilepsies 
infantiles. 

Nous  avons  cherché  à  jiréciser  l’étiologie  des  é[iilepsies  infantiles  en  nous  fondant  sur 
l'histoire  cliniipie  et  les  antécédents  des  enfants  atteints  de  convulsions  et  d’é|)ileiisie, 
observés  à  la  consultation  de  la  Cliniipje  annexe  de  neuropsychiatrie  infantile  au 
cours  de  l’anm'ie  1934. 

Il  y  a  pour  nous  identité  entre  les  convulsions  de  l’enfance  et  l’épilejisie,  identité  cli- 
niiiue  et  identité  étiologiipie.  Cos  convulsions,  tout  comme  ré[)ilepsie,  sont  sous  lu  dé¬ 
pendance  d’une  lésion  du  névraxe  (pichpiefois  évidente,  (piehpiefois  latente.  Dans  ce 
travail,  nous  maintenons  la  distinction  entre  convulsions  et  é])ilepsie  i)Our  nous  confor¬ 
mer  à  l’usage  et,  d’autre  [lart,  pour  mettre  en  évidence  leur  étiologie  commune.  Nous 
réservons  le  nom  de  convulsions  à  toute  crise  convulsive  avec  perte  de  conscience  et 
survenue  avant  deux  ans. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  une  statistique  de  10  mois  :  sur  107  dossiers  examinés. 
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nous  avons  li'ouvà  -239  cnfanls  ayant  ou  îles  crises  convulsives,  convulsions  ou  épilep- 

(3ioz  ces  239  enfants,  nous  en  avons  relevé  : 

1"  l.ôO  ayant  eu  des  convulsions  avant  2  ans  ; 

2°  loO  ayant  en  apirés  trois  ans  ou  ayant  encore  des  phénomènes  épileptiques. 

IJans  ce  2“  groupe,  nous  comprenons  : 

(i)  Les  crises  convulsives,  115  cas,  soit  70  "û  ; 

b)  I.es  équivalents  épileptiques,  45  cas,  soit  30  %. 

Certains  cas  sont  communs  atix  groupes  I  et  II.  Ce  sont  ceux  des  enfants  qui,  cujanl 
eu  lies  convulsions,  ont  ullérieurcenl  fait  des  uccidenls  comiliaux.  Ils  sont  au  nombre  de 
Ol,  soit  40  %.  Donc,  dans  89  cas,  l’épilepsie  est  survenue,  après  2  ans,  sans  avoir  êlé 
préerdér.  de  convulsions. 

Dans  89  cas,  les  convulsions  de  la  première  en/ancc  n'onl  pas  clé  suivies  d'épilepsie 
après  3  ans.  Mais,  nous  devons  faire  remarquer  que,  dans  ce  groupe,  entre  un  certain 
nombre  d’enfants  âgés  de  2  ans  an  moins,  dont  l’avenir  iiatliologiqiie  est  encore  indé¬ 
terminé.  Los  enfants  de.  ce  gron|)e  ont  été  amenés  à  notre  consultation,  soit  pour  des 
troubles  intellectuels,  variant  de  la  débilité  légère  à  l’idiotie,  soit  pour  des  troubles  do 
caractère,  légers  ou  graves. 

D’étude  étiologique,  d’une  façon  générale,  nous  montre  que,  tant  pour  le  groupe 
«  convulsions  de  la  [iremière  enfance  »  que  pour  celui  «  épilepsie  »  dans  30  %  des  cas,  les 
accidents  peuvent  être  im|)utés  à  une  seule  cause  (traumatisme  obstétrical,  alcoolisme, 
syphilis,  etc.)  dans  70  %  des  cas  Véliolofiie  c.sl  plus  complexe,  2,  3  et  parfois  même 
4  facteurs  étiologiques  étant  associés. 

Voici  le  tableau  des  facteurs  étiologiques  que  nous  avons  relevés  chez  nos  239  enfants. 


IJonc,  sur  un  total  de  239  eid'ants,  les  divers  facteurs  étiologiijnes  sont  en  cause: 

Alcoolisme  122  fois,  soit  .51  % 

^ypliilis  lOG  —  —  41  % 

_  ,  sure  44  18  % 

'  probable  G2  20  % 
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I"  iilcodlixini'  hi'i'i'iiildifc  siMiililc  (''li'r,  siin.s  l'oiiUisli',  un  diis  riinUnu'S  ni inln^iqurs 
les  plus  iiiipurtiuils  dns  ('pilnpsics  inl'iinl ilns  ;  nous  lo  ridcvoiis  12’2  fois,  soif  51  %. 

11  s’iifïiL  souvcnl  d’un  llll■oolisnn',  in■l•(nll,nù  dos  pomnl.s,  nyiiiit  iiiôini’  di'd,iM'nnnù  dns 
iinnidouls  ffi-nvcs  :  l•.i^^llosn  ilo  lunuinnn,  didii-iniu  Inunnns,  inlni'iininnnl . 

L'idn.oolisinn  pnrUu’iud  nsLjilus  l'riupinnl,  ipin  riduoolisinn  nniLni'unl  (d/l  dns  nus).  lJuns 
un  fjrarid  noinliru  d’olisni'Vu lions,  nous  avons  rnlroiivn  Ins  nianirnstaUons  cl!issi(|uns  dn 
l'alnoolisinc  linrndilairn  :  inulLinalaliLn  ni  niulLiinoidaliln  inl'anlili',  rnpil(!pli(4un  nlanl 
In  seul,  ou  un  <lns  rares  .survivanis  (run  nombre  iinpressionnanl  de  frères  et  sonirs  morls 
en  bus  âge.  Ainsi,  nous  voyons  dns  fainilles  de  l(i  enfanls,  KJ  sonl  morls  en  bas  àgn  de 
eonvulsions  ■  -  de  15  enfanls,  (1  sonl  morls  dans  les  premiers  jours  de,  la  vin  dn  nonvul- 
sions--de  ITenl'anls,  lüsonl  morls  d(^  eon\nlsions  ■  -nu  esl  un  idiid  -  -  un  aulre. 
npilepliipie,  eln. 

1,  alcoolisme  liùrndiluirn  aj'il,  vraisemblablemenl,  soil  nn  délerminanl  une  (uinnpba- 
lile  bidali^  '  -  soil  sim[demenl  en  délerminanl  une  fragililé  oxlrnme  du  syslème  nerveux 
du  jeune  enfanl  qui,  à  la  moindre  cause  exlérieure,  réagil  par  des  crises  convulsives. 

2"  J/('r(''(lri-n!i[ihilis.  —■  Dans  noire  sla lisliqne.,  la  syphilis  esl,  avec  l'alcoolisme,  la 
cause  la  plus  fréqnnnle  des  épilepsies  infanliles.  Or,  h^  rôle  dn  la  sy|)lulis  dans  l’éliologie 
de  l’éinlepsie  nsi  Irès  diversemenl  apprécié  :  Irès  fréquenl  pour  cerlains  ailleurs  (l'’our- 
nier,  (Jauelier,  IJabonneix,  Hamel,  elc.),  liés  rare  pour  d'anlres  (K.  Marie,  .Sicard,  Mar- 
eband,  ele..,). 

Nous  la  relrouvons  lOli  fois  soil  dans  d  t  %  des  cas.  Domine  le  diagnoslic  d’iicré- 
dosypliilis  esl  [jorlé  avec  une  fréquence  variable  selon  la  lendaiice  des  ailleurs,  pour 
nous  rap[)roclier  le  plus  iiossible  de  la  vérilé,  nous  avons  établi  dans  noire  stalislique 
épile[)sins  une  des  subdivisions. 

1"  Dans  un  premier  groupe,  nous  avons  réuni  :  Ions  les  cas  où  la  esl  absoinnicnl 
certaine,  indéniable  :  IJ. AV.  on  llnclil  positifs  dans  le  sang  ou  le  liquide  cnplialo-raeliidieii 
des  enfanls:  maiiifeslalions  cliniques  sûrement  syphilitiques-—  ^  indubitable  dns  pa¬ 
rents  avant  la  naissance  de  renfuiil,  avouée  par  eux  el  reconnue  par  la  clinique  et  les 
réacLions  sérologiques.  .Nous  avons  donc  été  très  sévères  dans  rélablissemcnl  de  celle 
catégorie. 

l.a  certaine,  indiscnlable,  esl  noléc  dans  dd  cas,  soil  18  %. 

A  noter  la  rareté  relative  des  réaclions  biologiques  positives  :  sur  les  11  enfanU, 
sûrement  hérédosyphililiques,  les  réactions  n’onl  été  positives  ipie  dans  KJ  cas. 

2"  Dans  un  deuxième  groniie,  nous  avons  relevé  tous  les  cas  où  la  ^  esl  jirobable,  en 
raison  de  nombreuses  fausses  couches,  d’accouchements  prématurés,  de  grossesses  gémel¬ 
laires  ou  a\ec  liydramnios,  de  stigmates  dystrntihiqiies  atiribués  à  l’hérédosyphilis,  de 
l’efficacité  du  traitement. 

La  ^  probable  est  trouvée  dans  ü2  cas,  soit  20  %. 

C.e  chiffre  est  iieiil-ètre  un  peu  élevé,  car,  dans  ce  groupe,  le  diagnostic  de  i)  a  été 
[lorlé  che/.  cerlains  enfanls,  uni([uement  sur  rexislence  de  petits  signes  dyslrophiqiif  s 


I.OXDFŒS.  ‘2!)  .rUIU.ET~‘î  AOUT  1935 


489 


sur  la  valtMii’  (](^s(]iic‘ls  l’aocorcl  ii'ost  pas  unanime  :  lésiuns  dentaires,  fossette  coccy- 
gicnne,  etc... 

An  tolal,  nous  obtenons  pour  la  il  un  chiffre  de  10(1,  soit  41  %. 

lOn  tenant  compte  des  restrictions  ci-dessus,  nous  jiouvons  donc  affirmer  (pic  la  il 
est  à  l’origine  dos  épilei)sies  infantiles  au  minimum  dans  IS  %  des  cas,  en  réalité  dans 
des  proi)nrtions  variant  de  10  à  1  1  %. 

3"  Héréilil/t  nenrn-psije.hnpnlhiiiue .  —  L’hérédité  neuropsychopathiqne  jouait  pour  les 
anciens  auteurs  un  rôle  primordial  dans  la  genèse  des  accidend-s  é])ilopti(pios.  Nous 
avons  recherché  celle-ci  très  soigneusement.  Nous  la  trouvons  dans  58  cas,  soit  21  %. 

Nous  avons  séparé  les  psychoses  vraies,  11  <'as,  soit  17  %  des  troubles  graves  du 
caractère  et  de  comporlemeid  :  1  7,  soit  7  %.  Les  |isychoses  les  ])lus  souvent  notées  sont 
les  déj)ressious  mélancoliques,  les  délires  de  persécution.  Lue  meuLiou  spéciale  doit  être 
faite  du  suicide  (pie  nous  retrouvons  dans  une  jiriqiortion  inqiortante,  un  tiers  des 
cas  environ  — -  suicide,  soit  chez  les  parents  directs,  soit  chez  les  collatéraux. 

L’hérédité  neuro-psychiatriipie  agit  eu  créant  un  état  de  moindre  résistance  des  cen¬ 
tres  nerveux.  Les  Lares  mentales  des  ascendants  sont  rarement  isolées,  et  presque  tou¬ 
jours  on  trouve  d’autres  facteurs  étiologiques,  capables  de  déterminer  une  lésion  ner- 

4»  Ij’/j(Tr(//l(i  .sion/m'rc  a  été  louglemps  admise,  comme  un  dogme  et  elle  l’est  encore 
dans  certains  [lays.  Dans  notre  stalislicpie,  l’hérédité  similaire  (convulsions  ou  épilepsie, 
chez  les  ascendaiils  directs  et  l•olluléraux)  est  relevée  18  fois,  soit  7,4%.  Le  chiffre  doit 
cire  commenté. 

L'hérédité  siniilairr.  dirrclr  (père,  mère,  grands-parents)  est  rare.  Nous  la  retrouvons 
"  fois  sur  239  enfauLs,  soit  2,  9  ',’(>•  A  noter  ipie  les  iiarents  é|iileptiques  sont  souvent  ou 
alcooliipies  ou  syiihililiques. 

iThérédilé  niniiluire  coU(dér<dc  est  un  |ion  plus  fréquente  :  1 1  cas,  soit  4,5  %.  Là  encore, 
‘lans  la  pliqiart  des  cas,  il  y  a  une  lare  familiale  ;  les  grands-parents  sont  ou  alcooliques 
au  syphilitiques;  ils  sont  de  nombreux  enfants,  les  uns  sont  morts,  les  autres  ont  des 
convulsions,  on  sont  épilejitiiiues. 

11  est  difficih'  d’admettre  la  règle  de  l’hérédité  éqiileiitique.  L’hérédité  similaire  reste 
l'are  ;  d’autre  (lart,  dans  nos  cas,  presipie  toujours  une  lésion  acipiiso  est  suffisante 
pour  exidiquer  la  présence  de  l’épilepsie  chez  l’enfant  ;  traumatisme  obstétrical,  syphilis, 
alcoolisme,  encéphalite  aiguë. 

5“  Hérédité  tuhrrciileusc..  —  11  est  admis  que  la  tuberculose  n’a  que  fort  peu  d’action 
'’hir  la  genèse  des  accidents  éiiilcpli(pics.  Nous  signalons  toutefois  que  dans  05  cas,  soit 
%,  les  enfants  ont  des  parents  ou  des  collatéraux  tuberculeux. 

G”  Trauinatinnic  (jlintétriciil .  — -  Le  Iraumatisme  obstétrical  serait  ]Hiur  certains  auteurs 
*c  facteur  étiologique  le  jilus  important  du  mal  comitial  infantile,  avant  même  les 
f-üxi-infections  (Pierre  .Marie,  Louvelaire,  Léri).  Nous  ne  l’avons  noté  ipie  18  fois  sur 
'^39  enfants,  soil-7,5  %  ;  pourtant,  à  notre  consultation,  les  encéphalopathies  consécu¬ 
tives  à  un  traumalisme  obstétrical  s’observent  avec  frécpicnce.  Le  traumatisme  obsté¬ 
trical  est  immédiatement  ou  rajudemeul  suivi  de  phénomènes  épileptiques.  Nous  n’avons 
'Ib  un  seul  cas  où  ceux-ci  sont  apparus  dans  la  2“  enfance.  Nous  signalerons  aussi,  à 
titre  documentaire,  2  observations  de  mal  épileptique  grave,  apparus  immédiatement 
après  la  naissance  chez  deux  enfants  extraits  jiar  césarienne,  donc  sans  traumatisme 
ol'slétrical. 

'^"Encéphalites  aiyucs.  —  Dans  10  cas,  soit  4,1  %,  les  accidents  comitiaux  sont  liés 
a  Une  méningo-encéphalite  aigue,  [larfois  à  germes  indéterminés,  parfois  c’est  une  encé- 
Pl-ahle  inorbdlcuse.  grippale,  coquelucheuse.  Lus  crises  convulsives  à  l’occasion  de  la 
coqueluche  sont  assez  fréquentes  :  4  cas. 
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8“  Tumeur  cérébrale.  —  Dans  un  cas  les  crises  cnnvnlsives  sont  très  vraisemblaljle- 
iiiciil  symittotnaliiiiies  irnne  tiinicnr  cérébrale. 

Conclu.iion.  —  !)(■  celle  élude  nous  iioiivons  eoiieliiiaî  (pn!  les  épilepsies  infanUles 
snnl  sons  la  dépendance  d'une  lésion  ovidenb^  on  lalenle.  du  névraxe.  Celle-ci  esl  dé- 
lerminée  [lar  un  laideur  loxiipie,  infee, lieux,  Irauinaliqiie,  néoplasique  même.  L’héré- 
dilé  similaire,  exisle  mais  esl  rare  el  imprévisible.  L’alcool  el  riiérédo-sypliilis  sembleiil 
les  faelenrs  les  plus  imporlanls  dans  la  genèse,  du  syndrome  épilepli(|ue  infanlile,  à 
eOlé.  du  Iraumalisme  obslélrical  el  des  méningo-eneépiLaliles  aiguës  --  réserve  faile 
de  la  spécialisalion  de  noire  service. 

L’Iicrédilé  ncvropalliii|ue  no  peul  sulUre  à  créer  l’éjiilepsie,  mais  clic  indique  un 
élal  de  moindre,  résisi.anee  des  e.enlres  nerveux. 


G.  H.  MONRAD-KROHN  (Oslo).  Les  variations  saisonnières  des  crises 
d’épilepsie. 

Oan.s  les  pays  nordiques  les  varialions  cliinaliipies  cuire  l’élc  el  l’Iiiver  soûl  Ires 
grandes,  spéeialemenl  au  [loinl  de  vue  des  radialions  solaires  ;  aussi  des  recliere.lies  onl- 
elles  été  effecluées  afin  de  savoir  .si  ces  varialions,  surloul  celles  du  fadeur  lumière, 
peuvenl  avoir  quelque  influence  sur  le  développemenl  des  maniteslalions  épilep- 


M.  MEYER  (l'’rancforl-sur-le-Mein).  Rapports  des  crises  épileptiques  avec  les 
influences  atmosphériques  et  saisonnières. 

I.’invesligalion  syslémalique  des  rapporls  enlre  la  fréquence  des  crises  et  les  données 
méléorologiques  monlre  que  les  maxima  des  crises  présentées  par  un  épileptique  ne 
correspondent  pas  à  ceux  des  autres  épile, pliques.  Les  relations  présumées  entre  les 
influences  dis  saisons  et  des  astres  ne  se  vérifient  guère  sur  un  grand  matériel  statistique. 
I.a  cumulation  des  crises  à  certaines  époques  dépend  de  la  disposition  individuelle. 
Toutefois,  il  y  a  des  événements  cosmiques  extraordinaires  qui  semlilent  augmenter  d’une 
manière  immédiate- le  nombre  des  crises  cbe/  tous  les  épileptiques.  D’après  ces  cons¬ 
tatations  el  d’après  une  critique  des  anciennes  mél.liodes,  l’auteur  élabore  de  nouveaux 
moyens  d’investigation  destinés  à  préciser  l’influcuce  possible  des  facteurs  météorolo¬ 
giques  sur  la  genèse  des  crises  épileptiques.  11  propose  d’établir  pour  cliaque,  cas  un  ca¬ 
lendrier  destiné  à  mentionner  le  moment  précis  de  la  crise  tout  en  tenant  conqitc  des 
médicaments,  du  régime  et  des  facteurs  exogènes  entrant  en  jeu.  11  compare  enfin  les 
données  de  ces  calendriers  aux  données  météorologiques  en  tenant  compte  du  nombre 
de  crises  survenant  chez  chacun  el  du  nondire  total  des  crises  survenant  che/  tous  les 
épileptiques. 


THEODORA  WHEELER  (Chicago).  Etude  do  la  survenue  des  crises  épilep¬ 
tiques  parmi  les  malades  hommes  dans  plusieurs  asiles  des  Etats-Unis. 

L’auteur  a  reproduit  sur  une  série  de  graphiques  les  différentes  crises  de  chaque  épilep¬ 
tique  |)eudant  un  un,  puis  a  fait  d’.après  ces  données  annuelles,  un  schéma  correspondant 
à  une  moyenne  do  cinq  années.  UOO  malades  hommes  appartenant  à  différents  hôpitaux 
et  asiles  ont  été  suivis  par  cette,  méthode,  ce  qui  permet,  depuis  I9.'il ,  de  discuter  cer¬ 
taines  questions  telles  que  ;  comparaison  entre  la  fréquence  des  crises  parmi  les  malades 
de  ces  différents  établissements,  augmentation  des  crises  de  1931  à  1933,  etc. 
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T.  O.  GILULA  (Kicw).  De  la  capacité  de  travail  des  épileptiques. 

L’aiiLciir  so  i)ropüso  ]ini'  celle  élude  de  définir  la  eapacilé  de  Iravail  des  éjulep- 
Utliies  laiil  au  poinl  de  vue  social  que  iirofes.sionnel  el  d’élablir  rinflueucc  du  travail 
sur  l’cvolulioii  de  la  maladie  ;  il  en  lire  éfçalemenl  des  dircclivcs  au  ])oint  de  vue  de 
1  ’ex  pcrlise  méd  ico-léga  le . 

b’obscrvalioii  de  103  épiie|>liques  a  démontré  (pic  S‘3  %  d’enlrc  eux  peuvent  travail¬ 
ler  soit  en  fabrique,  soit  en  service  privé,  soit  dans  les  colonies  de  travail  pour  invalides. 
Ils  peuvent  assumer  des  emplois  tirs  variés  ;  leur  travail  effectif  et  leur  salaire  ne  se 
distinguent  pas  de  ceux  des  sujets  normaux.  La  fréipienec  des  crises  n’explitiue  pas 
la  défection  de  ceux  ijui  refusent  de  travailler. 


Séance  du  jeudi  après-midi. 


SESSION  14 


Président:  G.  M.\iîinesco  (Bucarest)  ;  Secrétaire:  M.\c  Alpine  (Londres) 


L.  MINOR  (.Moscou).  La  mydriase  épileptique. 


Dans  l’épilepsie  essentielle  on  observe,  apri's  la  crise,  une  mydriase  qui  dure  2-3  se¬ 
maines  et  à  laquelle  se  substitue  promptement  un  myosis  dès  rpi’on  éclaire  la  rétine,  ce 
'|ui  ne  SC  produit  jias  dans  les  cas  de  lésions  cérébrales  grave, s.  L’auteur  a  observé  ce 
symptôme  dans  294  cas  d’épilepsie  essentielle  el  une  fois  seulement  sur  29  cas  d’cpilefi- 
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D.  PISANI  (Home).  Contribution  à  l’étude  clinique  des  différentes  formes 
d’épilepsie.  Thérapie  de  l’épilepsie  convulsive. 

L’auteur  rapporte  les  données  tirées  de  l’étude  clinicpie  de  jilus  de  2.000  épileii- 
tiques,  reçus  à  la  Lliniciue  neuropsychiatri(pie  de  Home  de  1900  à  1934  et  illustre  spéeia- 
Ipmeiit  les  données  éliologicpies.  Il  expose  les  résultats  des  diverses  lliérapeuliques 
•'inidoyécs,  avec  un((  particulière  considération  pour  l’épilepsie  convulsive. 

11  traite,  enfin,  de  la  (liérapie  de  l’état  épilepti(pie,  en  apportant  une,  contribution 
Il  la  thérapie  endo-aracluioïdienne  des  formes  convulsives  graves  de  l’épilepsie. 


RENÉ  CRUCHET  (Bordeaux).  L'épilepsie  postencéphalitique. 

L’épilepsie  consécutive  à  rencéphalite  (qiidémique  n’a  rien  qui  |)uisse  nous  sur- 
l'i'endre  depuis  (pi'on  connaît  l’importance  de  l’origine  infectieuse  de  répile])sie. 

Le  polymorphisme  encéphalomyélilique,  sur  leipiel  nous  avons  appelé  l’attention 
'lès  1917,  nous  avait  révélé  df'jà  (piehpies-unes  de  ces  formes  convulsives,  dans  lesquelles 
è  côté  do  la  chorée  aiguë  ou  de  myoclonies  à  type  rythmique  ou  myorythmies,  on  cons- 
lülail  le  type  épilcjiliipie  vrai  avec  ses  phases  lonico-cloniques  classiques.  Nous 
laissons  de  côté  ce  qu’on  a  appelé  l’épilcfisio  dite  exlra])yramidale,  qui  est  une  autre 
''■ariété  de  convulsion,  simplement  tonique,  ou  «  tonie  »,  comme  nous  l’avons  désignée 
ilepuis  longtemps. 

L’encéphalomyélile  épidémiipie  lient  commencer  par  une  crise  convulsive  du  type 
èpilcpti(|uo  le  plus  franc.  Cette  crise  n’est  (pi’un  épisode  dans  le  début  do  l’infection 
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onci^ihaliUiiiit'  qui  iuxompagiie  la  (K'i'iode  aiguë  cl  disparaîl  ensuiUi  à  tout  jamais, 
avec  la  guérison  totale  de  la  maladie,  ou  malgré  révolution  vers  le  parUinsonisme  ;  ou 
bien  elle  se  renouvelle  ensuilc,  à  écliéanc(i  [iliis  ou  moins  lointaine  c.ommo  les  crises 
épilepliqucs  banales  ;  ou  bien  elle  n’a|iparail  qm^  tardivernenl,  au  bout  de  quelques  mois, 
sinon  jilus  longtenqis  après,  eoinme  séquelle  d’une  encéphalite  e?i  ajiparcneo  guérie 
ou  dont  révolution  a  pris,  ici  encoi’c,  la  modalité  ])arkiusoiuenne,  ou  telle  autre,  moila- 
lilé  posleneé|)lialili(pie. 

Le  syndrome  clinique,  paj'  dél'irntion  même,  est  doue  idi'rdiquo  à  lui-même,  qiielh' 
«pio  soit  sa  cause.  11  serait  intéressaul  de  pou\dir,  néanmoins,  ipiaml  il  est  le  seul  à  indi- 
(pier  l’alleinte  eucéphaliliipie,  en  déterminer  l’origine  spécifiquement  épidémique,  t'.'cst 
au  début  qu’il  faudrait  faire  celte  détermination  :  malheureusement  les  tests  biologiques 
sont  douteux,  ou  tout  au  moins  demamlent  du  temps  |iour  être  nus  en  évidence,  lit 
comme,  d’autre  part,  il  n’existe  jjas  de  lliérapeulii|m‘.  réellement  spéeifiqm',  il  y  a  lieu, 
dans  les  cas  de  ce  geni'e,  de  truit(T  ces  cas  d’épilepsie  isolée,  eoninu;  des  cas  d’infection 
cérébrale  aiguë  susceptible  de  diffusion  encéplialitiipie  et  d'admiiustrer  tout  de  snitc  un 
Iraitemenl  général  aiili-infeel ieux  ;  à  ce  point  di‘  vue,  les  injections  inl rax  eineusos  de 
salicylale  (hi  soude  sont  à  ri'eommauder. 

C.  I.  PARHON  et  M”  GHERTA  WERNER.  Recherches  biochimiques 
sur  le  sang  des  épileptiques. 

J^a  patliogéuie  de  l’épilepsie  contient  eerlainemeid,  encore  beaucoup  d'iiicommes  cl  il 
semble  bien  (pi’oii  peut  affirmer  (pie  le  déelanehemenl  d'un  aeci's  de  type  comitial  peut 
être  déterminé  par  des  troubles  cérébraux  différenis  par  leur  nature. 

Il  existe  une  épilepsie  essenlielle  ipii  |ieu  têl  re  bérédilaire.  Il  eu exisie  une  autre,  déter¬ 
minée  par  des  altérations  cérébrales  d'origine  infeel  ieuse,  le  plus  soincnt.  .Nous  avons  eu 
MIC  ici  snrioul  les  cas  d’épilepsie  avec  hémiplégie  infantile.  On  peul  observer  l’épilepsie 
au  cours  de  tramualismes  ou  de  tumeurs  cérébrales.  D’une  fai'oii  générale,  on  admet 
ipie  l'épilejisie  est  déterminée  par  des  troubles  du  métabolisme  ou  par  une  éiiine  irrita¬ 
tive  cérébrale,  coiiduisaut  eerlainement,  elle-même,  toujoursà  des  alléralions  du  méta¬ 
bolisme  des  cellules  nerveuses.  La  part  des  troubl(.“sde  la  nutrition  générale  et  celle  de 
l’éjiine  irritative  n'est  pas  toujours  facile  à  préciser,  et  dans  beaucoup  do  cas  les  deux 
influences  se  combinent  ainsi  ipi’il  eu  résulte  des  intéressants  travaux  de  ('.lande  et 
I.ejonne. 

l'in  CO  qui  concerne  les  troubles  du  métabolisme  général,  on  a  pensé  à  une  altération 
du  métabolisme  minéral  et  du  calcium  eu  particidier.  .Marie  Parlion  trouva  l’iiypocal- 
eémie  ((ue  l'un  de  nous  awc  .1.  Ornstein  rruieoidra  égidement  dans  cerlidns  eas.Norvig 
invo(|ua  de  même  un  trouble  du  métidiolisme  du  cideimu  déterminé  jiar  l'alcalose.  Mais 
l'hyiiocalcénue  n’est  pas  e()nstante  (d  (ui  tout  cas  elle  n’est  pas  aussi  marquée  que  dans  la 
tétanie  où  on  iKiut  (diserver  d’ailleurs,  égalenierd,,  des  acc('(S  de  type  épilepti((uu.  L’idca- 
losc  également  semble  plutôt  rare.  Delà  résulte,  entre  autres,  des  travaux  de  Ballif  et 
(  ilierscovici.  Quoi  /pi’if  en  soit,  le  sujet  est  encore  à  l’étude  et  il  réclame  de  nouvelles 
recherches. 

L’étude  du  sang  chez  les  épilepti(|U(!s  nous  a  semblé  mériter  d’èlre  approfondie,  et 
nous  ai)portons  dans  cette  note  le  résidtal  de  (pielques  recherches  (pienous  avonsfaites 
récemment  à  ce  ((oint  de  vm(  dans  15  cas  d’épilepsie.  La  plupart  de  nos  cas  concerne 
des  femmes  internées  dans  un  service  d’aliénées  ])our  épilepsie  avec  accès  fréquents  et 
troubles  psychiques.  Les  malades  étaient  soumis  au  tridlement  iiar  le  luminid.  L’examen 
du  sang  fut  pratiqué  quehpies  temps  iqu-ès  la  siq)]iression  du  trailermml.  Nous  avons 
étudié  chez  ces  malades  la  prolidémie,  la  lipidémie,  le  iiiiiport.  !'.  L.,  le  cholestérol,  la 
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Hiiémic,  la  phof^iihorRinic,  le  chlore  lolal\)n  plasinaliqu'o,  la  réserve  alcaline,  la  calcémie 
la  potassémie,  le  rapport  K  :  Ca,  le  Mg  et  le  N’a  du  sang.  Dans  certains  de  ces  cas  où 
nous  n’avons  pu  disposer  d’une  ([nanlité  suTfisante  de  sang,  on  ne  i)rati(pia  qu’une  par¬ 
tie  de  CCS  recherches.  Suivent  les  résultats  des  recherches  et  les  résumés  des  observa¬ 
tions  de  1  1  malades  ipn  no  peuvent  être  donnés  ici. 

La  récapitulation  des  résultats  obtenus  permet  les  constatations  suivantes  : 

La  protidémie  (pii  d’ajirès  Ilowe  oscille  normalement  entre  75-82  %o  .se  trouva  dimi¬ 
nuée  9  fois  sur  10  cas,  et  la  diminution  est  en  général  assez  importante,  car  nous  avons 
observé  des  cas  à  -10,24  ou  mémo  42,28  %o.  Nous  ne  pouvons  pas  affirmer  d’une  façon 
certaine  l’existence  d’un  rapport  étroit  entre  l’hypoprotidémie  et  la  gravité  du  cas. 
La  moyenne  de  la  protidémie  fut,  dans  nos  cas,  de  59,15  ”/oo. 

La  lipidémie  se  trouva  ég^ement  diminuée  8  fois  sur  11  cas.  Deux  fois  elle  oscilla 
dans  des  limites  normales  et  dans  un  cas  (épilepsie  postenoéphalitiquo)  on  trouva  une 
hyperlipidémie.  La  diminution  des  lipides  semble  présenter  un  certain  rapport  avec  la 
gravité  dos  cas  ou  avec  la  faible  distance  de  l’accès.  La  diminution  des  lipides  déter¬ 
mine  souvent  une  augmentation  du  rapiiort  P.  L.  (modérée  par  la  diminution  des  pro¬ 
tides).  La  moyenne  pour  les  lipides  tut  de  4,27  et  pour  le  rapport  P.  L.  de  14,32. 

On  observa  5  fois  sur  11  cas  une  diminution  du  cholestérol.  Ce  dernier  se  trouva  4  fois 
dans  les  limites  normales  et  deux  fois  augmenté.  Il  semble  exister  également  un  certain 
rapport  entre  l’hypocholestérolémie  et  la  gravité  du  cas.  La  moyenne  du  cholestérol 
fut  dans  nos  cas  de  1,42  "/oo-  Le  P.  se  trouve  souvent  diminué.  La  thiémieoscilla,  en  gé¬ 
néral,  dans  des  limites  normales,  la  moyenne  étant  de  0,119.  La  chlorémie  ne  s’écarta 
pas  non  plus,  d’une  façon  importante,  de  la  normale,  la  moyenne  étant  de  2,8G  % 
pour  le  chlore  total  et  de  3,84  pour  le  chlore  jilasmaliquc. 

11  en  fut  de  môme  pour  la  réserve  alcaline,  la  moyenne  de  7  cas  étant  de  G4,30.  Pour¬ 
tant  deux  fois  on  trouva  des  valeurs  de  74,8  et  82,5.  Le  jiremier  cas  concernait  un  cas 
il’épilepsie  familiale  et,à  ce  qu’il  semble,  héréditaire.  Lesecond  un  cas  grave  d’épilepsie 
ilans  lequel  la  réserve  alcaline  fut  examinée  une  derni-heure  après  l’accès.  Dans  le  pre¬ 
mier,  l’examen  fut  pratiqué  quehiues  heures  après  l’accès. 

Dans  7  cas  sur  les  12,  on  constata  une  tendance  à  la  diminution  de  la  calcémie,  le 
ohiffre  le  plus  bas  trouvé  étant  de  0,087  (.Méthode  de  Waad  avec  laquelle  les  variations 
hormales  sont  de  0,100-0,110.  Cette  diminution  de  la  calcémie  est  peut-être  en  relation 
ùvcc  une  légère  hypoparathyroïdie,  mais  on  ne  saurait  être  très  affirmatif  à  ce  point 
‘fe  vue,  d’autant  plus  qu’on  no  trouva  pas  toujours  dans  ce  cas  une  augmentation 
fie  la  potassémie.  Cette  dernière  fut  môme  diminuée  dans  deux  cas.  Pourtant  dans  3  cas 
(dont  un  sans  hypocalcémie),  on  trouva  des  valeurs  du  potassium  au-dessus  de  0,200. 
La  moyenne  pour  le  calcium  (12  cas)  fut  de  0,097,  celle  pour  le  K  étant  do  0,178  (nor¬ 
male).  L’hypocalcémie  fut  rencontrée  surtout  dans  les  cas  avec  accès  nombreux.  Mais 
On  peut  trouver  aussi  des  e.xccptions  à  cotte  règle. 

Nous  n’avons  jias  jiratiqué,  jusciu’ù  présent,  de  recherches  sur  la  forme  du  Ca  sanguin 
ionisé,  diffusible,  etc.). 

Le  magnésium  se  trouva  diminué,  dans  la  plupart  des  cas,  8sui'12.  Comme  le  calcium 
il  no  se  trouve  augmenté  dans  aucun  de  nos  cas  (moyenne  0,01  G  ;  normalement 
2-3  centgr.  “/oo. 

La  natriémie  fut  en  moyenne  do  3,43  (valeur  normale).  Pourtant  dans  3  cas  elle  dé¬ 
passa  3  gr.  50,  allant  Jusqu’à  3  gr.  79. 

Nous  insisterons  surtout  sur  la  diminution  de  la  protidémie  et  plus  encore  sur  celle  de 
in  lipidémie.  Cette  dernière  fut  déjà  notée  par  l’un  de  nous  avec  Uréchia  et  Popéa, 
nvcc  une  grande  fréquence,  dans  l’épilepsie.  On  utilisa  alors  des  méthodes  moins  pré- 
‘^'ses,  indiipiécs  par  Hermann,  et  qui  ne  donnaient  que  des  résultats  approximatifs.  Aussi 
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nous  ii’iivoiis  plus  juuisi'ù  ce  fiiil  depuis  lues.  Nus  cous  lu  lu  lions  ucluelles  coiifii'ineul  pour 
lunt  ce  fuil  uvec  une  mélliodc  plus  précise.  Quelle  esl  lu  \  ulour  de  ce  fait  ?  Quel  esl 
son  rôle  dans  la  produclion  des  accès  ?  Q)uelle  esl  .sa  siffuifiealion  au  poiul  de  vue  du 
niélaljolisine  général  el  de  sa  pallioiïénie  Ce  sord,  aulaul  de  lu'oldènies  qui  doiveul 
êlre  encore  éludiés. 

(tu  pouri'uil  penser  à  un  élal  liyperlliyroïdieu,  surloul,  dans  les  cas  où  on  r(uicoutre 
eu  même  leiiips  une  liypoprolidémie  el  une  liypocliolesléndemie.  Mais  ainsi  (pi’uu 
de  nos  collaljoraleurs  (.Milcou,  ainpjel  nous  avons  fail  connaîlrc  ces  résullals)  le  fil  re¬ 
marquer,  on  pourrait  penser  aussi  à  un  liyperfonctionnemenl  du  lobe  postérieur  de 
l’hypopliyse.  14n  effet,  les  injections  de  l’exlrail  de  celidje  délerinineut,  d’après  Raab, 
la  diminution  des  lipides  du  sang,  el  lorsipi’ou  injecte  elle/,  les  èpile.pli([ues  cel  exlrail, 
il  détermine  l’apparition  de  rattaijne  (Q)uarie).  Hemaripious  que  l’action  du  régime  cèto- 
gène  de  Wilder,  l’elerman,  etc.,  pourrait  s’expliquer  par  l’augmenlalion  des  lijddes 
sanguins. 

(Travail  de  la  Cliniipie  eiidocrimdogique  de  la  l''aeullè  de  inédecine  de  Bucarest.) 


M.  Dereux  (Lille)  relaie  les  reelierclies  ipi’il  a  faites  sur  lu  taux  du  elioleslérol  san¬ 
guin  chez  les  èpikqiliipies.  Il  s’agissait  de  malades  alteiuls  d’épilepsie  dite  essentielle, 
sans  troubles  mentaux,  examinés  en  dehors  de  leurs  crises.  Lu  méthode  employée  a  été 
(udle  de  Urigaut. 

L’auteur  a  constaté,  comme  .\1.  l’arhon,  une  diminution  fréquente  du  c.ludeslérol 
!  sanguin.  Les  essais  de  lliérapeutique  qu’il  a  tentés  pour  relever  ce  taux  de  cholestérine 
et  agir  sur  les  crises  ont  échoué. 


PH.  PAGNIEZ,  PLICHET  et  LAPLANE  (Paris).  L’épUepsie  expérimentale 
du  cobaye  par  parasites  cutanés.  Ses  caractères.  Ses  enseignements. 

Par  une  série  de  recherches  poursuivies  depuis  trois  ans,  les  auteurs  ont  montré  ipie 
l’épilepsie  exjiérirnentale  du  cidiaye  c(ue  Brown-Séquard  obtenait  d’une  fai,;on  intermit¬ 
tente  [lar  résection  du  sciatiiiue,  était  en  réalité  due  à  la  pullulation  de  iiarasilcs  cutanés, 
les  malloiihages,  variété  de  poux  ipii  viviuit  normalement  dans  la  fourrure,  do  ces  pelils 
rongeurs. 

La  résection  du  sciatiipie  ou  d’après  huir  méthode  la  résection  d’une  patte  postérieure 
n’intervient  ipi’en  enqiéchant  l’animal  de  se  débarrasser  par  le  grattage  de  ces  parasites 
ipii  se  multiplient  dans  des  zones  réservées  où  une.  c.xcitation  (pielcon(|uc  provoipie  chez 
l’animal  une  crise  d’épilepsie  généralisée  rappelant  par  beaucoup  do  ses  caractères 
l’éjiilepsie  humaine. 

Ainsi  en  favorisant  lu  multiplication  des  malliqihages,  on  peut,  à  volonté,  créer  chez 
le  cobaye  une  épileiisie  (liirabk,  différente  par  conséquent  de  l’éjiilepsie  passagère  (pie 
l’on  provoque  par  irritation  cérébrale.  Llle  se  rapproche  ainsi  davantage  de  l’épileiisio 
humaine,  puisipie,  comme  pour  elle,  les  paroxysmes  peuvent  être  déclanchés  par  uhe 
cause  occasionnelle. 

Lnfin,  notion  nouvelle  dont  il  faut  tenir  compte  dans  toute  discussion  sur  la  patho- 
génie  de  cette  maladie,  celte  éjiileiisie  est  totalement  indépendante  d’une  lésion  ner- 
\  euse,  puis(pie  l’éjiouillage  par  des  |)roeédés  divers  supprime  cette  aptitude  épilepto- 
géae,  l’animal  recouvrant  son  intégrité  parfaite. 

L’éiiilejisie  exiiérimenlale  du  cobaye  jiar  parasites  cutanés  jiose  également  la  ques¬ 
tion  de  savoir  si  de  pareilles  conditions  parasitaires  ne  se  trouvent  pas  en  pathologie 
humaine.  L’est  l’objet  des  travaux  (pie  les  auteurs  poursuivent  actuellement. 
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A.  RADOVIGI  üL  I.  MARCOU  (liiiciirest).  Epilepsie  réflexe  provoquée  par 

excitations  optiques  et  acoustiques.  Rôle  du  facteur  afférent  dans  le  déclen¬ 
chement  de  l'accès.  Contributions  cliniques  et  expérimentales. 

Nous  pi'ésriiLoii.'i  les  oljspi-vii lions  dp  trois  iindiulos  pIipz  lps(|npls  noos  nvons  pu  cons- 
liilor  ([lie  les  exc-iliiUoiis  seiisoriclles  opli((Ups  ou  ueouslicpies  [irovoquaient  des  troubles 
luolciirs  iiyimt  riisjieet  des  spiisiiips  ou  tics  ocido-fapio-cer\  icaux,  ou  des  mouvements 
involontaires  des  membres  d’allure  singulière,  allant  jusipi’à  l’agitation  motrice  généra¬ 
lisée.  Inobservation  [ircdongée  dp  eps  malades,  dont  l’aspect  imiiosail  au  premier  abord  le 
(liagnoslic  de  [isyelionévrose  ou  de  simulation,  nous  a  conduit  à  la  démoustralion  du 
fait  ([lie  chez  le  [iremier  les  rayons  solaires,  elle/,  le  second  la  lumière  blanche  vive  et  chez 
le  troisième  les  bruits  intenses  (d  rèjiètès,  étaient  capables  de  dèeleuclier  des  accès  é|ii- 
loptiipies  classiipies. 

Le  [iremier  cas,  un  jeune  lionime  de  '19  ans,  [irèseiilait  de|iuis  l'age  de  10  ans  un  lie 
el’élévation  de  la  tête  surtout  vers  le  soleil.  Les  mouvements  rylhmi([ues  de  la  tôle  en 
liant,  avec  rotation  vers  les  rayons  solaires,  étaient  associés  à  un  clignement  rapide  des 
paupières.  Jamais  il  n’a  [irèsenté  son  tic  a|irès  le  coucher  du  soleil,  ou  dans  une  chambre, 
au  à  la  lumière  artificielle.  De  tem|is  en  lenqis,  environ  ‘1  ou  3  fois  par  an,  surtout  pen¬ 
dant  l’été,  lor.s([ue  la  lumière  solaire  est  [dus  éclatante,  il  [irésente  une  exacerbation 
•le  son  tic  ([iii  aboutit  à  des  [laroxysmes  avec  chute  et  [lerte  de  connaissance.  Dans  le 
Lut  de  cniematogra[)bicr  le  tic  solaire  du  malade,  nous  l’avons  mis  [iliisieurs  fois  sur  une 
(■errasse  ensoleillée,  à  midi.  Le  tic  n’a  [las  tardé  à  a|iparaître,  devenant  de  [ilus  en  pins 
uccentiiè,  soit  par  la  fré([uence,  soit  [lar  l'amiditude  des  mouvements  de,  la  tête  et  des 
yeux.  Si  le  malade  est  forcé  de  rester  dans  ces  conditions,  nous  avons  [lU  observer  aussi 
l’apparition  de,  [laroxysmes  ([iii  ne  sont  ipie  des  accès  ty|iiques  d’iqiilepsie.  La  lumière 
artificielle,  l’amiioiile  éleclri([ue,  la  lanqie  de  ipiartzà  rayons  ultra-violets,  la  lampe  à 
''ayons  infra-rouges,  n’ont  [las  déclenché  d’accès. 

Le  second  cas,  une  jeune  lille  de  ans,  avait  aussi  [leiidant  les  jours  ensoleillés  et 
'’Urtout  à  midi,  de  brusi[ues  élévations  in\  iiloiitaires  des  bras,  des  sursauts  do  tout  le 
Corps,  et  des  tics  de  la  face  consistant  surtoid,  en  cloiues  ocido-faciales.  Le  traitement 
l'ar  les  barbiturii[ues  a  amené  un  soulagement  de.  ces  troubles  moteurs.  Ayant 
interrompu  le  tridtement,  la  malade  se  trouvant  [lar  un  jour  d’hiver  à  la  campagne 
'lahs  un  cliam|i  de  neige  eiisideillé,  a  eu  un  accès  d'é|nle[isie  avec  perte  de  connaissance 
"t  morsure  de  la  langue. 

Le  troisième  cas  était  un  traumatisé  du  crâne,  avec  eufoucemeut  de  la  région  temporo- 
l'nriétale  droite,  0[ioré.  1,’hèmiplégie  ([ui  s’ensuivit  est  guérie,  mais  il  présente  de  temps 
"h  tem[)s  des  coulrac, lions  toniques  du  membre  su|iérieur  gauche.  t)uel([ue  tem|)s  après 
*  nccident,  le.  malade  et  sa  familb^  observent  ([ue,  les  bruits  [irovo([neul  chez  celui-ci  des 
''él’tiges,  des  tremblements  cl  un  état  d’irritation  [larticidière,  ce  ([iii  le  poussait  par¬ 
fois  aux  iodes  de  violence.  Neuf  mois  a|irés  l’accident,  il  se  [irésente  à  l’atelier  de  répara- 
*'*on  dos  locnimdivcs  où  il  travaillait,  mais  le  bruit  le  rend  inca[iable  de  travailler,  et 
'lUelques  jours  a[)rés  il  a  un  accès  avec  [lerte  de  connaissance.  Amené  à  l’hôjdtal,  on  le 
l'féscnte  d’abord  à  un  olologiste  [lourson  vertige,  mais  [lendant  l’examen labyrynthique 
la  chaise  tournante,  il  présente  un  nouvel  accès  convidsif  è|iilepliforme.  Dans  la 
'’Uite,  le  malade,  devenu  iio;a[)able  de  tout  travail,  a  dû  s’installer  à  la  campagne  pour 
"chapiier  au  bruit  de  la  ville  ([ui  le  tourmentait.  11  [irésentait  de  tenqis  en  tem|)s  des 
"ccès  d’épilepsie. 

l’artant  de  ces  faits  d’observation  clini([ue,  et  nlilisant  la  méthode  de  strychnisa- 
t'iuu  cérébrale  de  liaglioni  et  Dusser  de  Harennc,  nous  avons  [ui,  de  mètne  que  Clementi 
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et  plus  recenirnout  li.  .Spicfîcl,  dûmonlrer  expùrimcnUilümciit  lo  'rôle  dos  excitations 
sonsoriollos  dans  lo  déclanchoinont  dos  accès  épileptiques.  lOn  effet,  cliez  le  cliion,  noirs 
avons  appliqué,  api'è.s  trépanation,  des  rondelles  de  jiapier  filtre,  indjibées  do  solution 
de  sulfate  de  stryclmine,  sur  les  zones  sensorielles  ou  sur  la  zone  motrice.  Les  animaux 
en  expérience  étaient  ensuite  soumis  aux  excitations  sensorielles  optiipics  ou  acoustiques 
de  différentes  intensités,  lesquelles  arrivaient  à  déclenclier  des  accès  convulsifs  de  type 
jacUsonien  qui  su  !,n'uiéralisaient  dans  le  côté  opposé  à  l’écorce  stryclininisée.  Parla 
même  méthode  utilisée  strictement  sur  la  zone  motrice,  nous  avons  réussi  à  déclcn- 
clier  des  accès  d’épilepsie,  aussi  par  l’excitation  du  sinus  carol  idien. 


M.  GOZZANO  (Naples).  Manifestations  bioélectriques  de  l’épilepsie  réflexe. 

L’aiiplication  de.  stryclmine  en  un  point  du  cortex  cérébral  détermine  dns  modifica¬ 
tions  caractéristiipics  dans  les  courbes  bioélectriipies  de  ce  cortex,  consistant  en  la  sur¬ 
venue  de  secousses  périodirpios.  Jais  excitations  afférentes  effectuées  sur  l’organe 
sensible  corresfiondant  à  la  zone  d’ajqilication  de  la  strychnine  provoquent  t’apparition 
en  cette  même  région  de  variations  rapides  et  importantes  (fTNqiotentiel  électriipie, 
variations  souvent  accompagnées  de  convulsions  généralisées  ou  limitées  à  un  terri- 

L’aulnur  déc.rit  les  caractéristiques  des  manifestations  bioélectriipies  do  l’éinlopsie, 
rend  compte  du  résultat  de  ses  reclierclies  sur  la  conduction  des  impulsions  nerveuses  à 
tra\  ers  le  cortex  cérébral  et  étudie  le  problème  de  la  région  m'i  le  liiminal  localise  son 


M.  BIRO  (V'arsovic).  L’épilepsie  par  rapport  aux  traumatismes  du  crâne. 

Parmi  les  causes  de  l’épilepsie,  le  traumatisme  du  crâne  joue  un  rôle  assez  important. 
L’auteur  fait  une  étude  sur  l’épilepsie  posttraumatique,  en  se  basant  sur  les  cas  de  trau¬ 
matisme  du  crâne,  observés  pendant  0  ans  dans  les  services  neuridogiquos  do  l’Iiopital 
Czsyte  (Varsovie)  et  retrouve  l’épilepsie  dans  lli  %  de  ces  cas.  t'olon  lui,  l’épilepsie  jieut 
apparaître  après  le  traumatisme  du  crâne  à  cbaipio  période  de  la  vie,  mais  le  plus  sou¬ 
vent  on  l'observe  après  le  traiirna,  dans  l’enfance.  L’auteur  l’a  constatée  aussitôt  après 
le  traumatisme  ou  même  plus  tard  (après  des  mois,  des  années  et  même  des  dizaines 
d’années).  L’i'qiilepsie  jieut  se  manifester  ipielle  que  soit  la  région  traumatisée  (dans 
les  observations  de  l’auteur,  la  région  frontale,  temporale  et  pariétale).  Comme  con¬ 
séquence  du  traumatisme  du  crâne,  l’auteur  a  observé  chez  le  même  sujet  l’épilepsie 
essentielle  ou  jacksotiienne,  de  même  que  les  autres  troubles  du  cerveau  (troubles 
moteurs,  sensitifs  et  [)sycluques).  Quebiuefois  coexistent  chez  lomême  malade  l’é|)ilei)sic 
jacksoiuenne  et  (essentielle  avec  le  passage  de  l’atta(pio  Jacksonienne  â  l’épilepsie 
essentielle  et  vice  w.rsa.  D’après  l’auteur,  les  convulsions  cloniques  de  l’attaque  épilep¬ 
tique  dépendent  de  l’écore,  les  convulsions  tonirpies  sont  dues  â  la  région  subcor¬ 
ticale,  la  somnolence  et  les  symptômes  vaso-moteurs  aux  Iroidjles  du  1 1 1"  ventricule 
et  de  l’infundibulurn.  Il  croit  (jue  le  jietit  mal  dé[)e,nd  d’un  troidjle  du  111"  ventricule 
et  ([ue  répilejisic  Jacksoni((nne  est  provu(piée  par  l((s  lésions  de  l’écorce.  L’éloignement 
de  la  cause  de  l’épilepsie  Jacksonienne  idjolissait  (diez  (pi((l(pics  malades  l’épilepsie 
jacksonienne  et  essentielle  en  môme  temps.  L’auteur  suppose  l’existence  d’une  corré¬ 
lation  entre  les  lésions  do  la  région  du  cerveau  (|ui  jirovoquent  l’épilepsie  jacksonienne 
((t  celles  (pji  causent  l’épilepsie  essentielle. 
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LEWIS  B.  YEALLAND  (Londres).  De  quelques  observations  d'épilepsie  masquée 

et  de  la  simulation  d’une  épilepsie  traumatique  par  tumeur  cérébrale. 

Au  cours  do  l’examen  précoce  de  500  traumatisés  du  crâne,  sans  fracture,  l’auteur  a 
<léconvert  dix-sept  cas  d’épilepsie  associée  à  une  tumeur  cérébrale.  Le  traumatisme  est 
apparu  comme  un  facteur  révélateur  des  crises.  Chez  certains  do  ces  sujets,  l’épilepsie 
était  masquée  pour  un  temps  par  des  symptômes  de  névrose  traumatique  ;  chez  d’au¬ 
tres,  la  cause  de  ces  accès  était  méconnue,  en  raison  même  de  la  notion  do  traumatisme.  / 
L’auteur  n’a  observé,  parmi  tous  ces  accidentés,  aucun  cas  d’épilepsie  traumatique.  Il 
conclut  que  ces  faits  ne  peuvent  en  aucune  manière  suggérer  l’idée  d’un  rapport  étiolo¬ 
gique  entre  un  traumatisme  crânien  sans fraclureetune  tumeur,  pasphis  qu’avod’épi- 


T.  de  LEHOCZKY  (lindapest).  EpUepsie  et  tumeur  cérébrale. 

Exposé  d’une  série  de  conclusions  que  l’auteur  a  pu  déduire  do  l’observation  de 
’JÜ  cas  de  tumeur  cérébrale  vérifiée.  Parmi  ceux-ci,  les  crises  d’épilepsie  ont  été  consta¬ 
tées  chez  37  malades,  ce  qui  porte  la  moyenne  à  41  %,  chiffre  supérieur  à  ceux  de  Sargent 
et  Parker  (30  %  et  21  %).  L’écart  tient  sans  doute  au  tait  que  l’auteur  a  compris  le 
terme  de  crises  épileptiformes  au  sens  le  plus  large.  Dans  neuf  des  cas,  les  crises  étaient 
atypiques.  Dans  les  28  autres,  on  comptait  20  épilepsies  Jacksoniennes,  3  épilepsies 
essentielles  et  5  épilepsies  de  types  intriqués. 

Les  résultats  sont  les  suivants  :  1»  les  crises  épileptiformes  causées  par  des  tumeurs 
cérébrales  diffèrent  généralement  du  tableau  typique.  Ainsi  pour  l’épilepsie  jackso- 
nicnne  :  la  perte  de  connaissance  précoce,  p\ns  l’anamnèse,  la  durée,  le  cours,  les  symp¬ 
tômes  accessoires  ;  2“  pour  l’épilepsie  idiopathique  ;  le  manque  de  phases  caractéris¬ 
tiques,  outre  les  particularités  susnommées.  La  crise  épileptique  généralisée  peut  con¬ 
tribuer  au  diagnostic  do  localisation  d’une  tumeur,  lorsqu’elle  cause  des  symptômes 
constants.  Dans  les  cas  d’épilepsie  jacksonienne  la  crise  ressemble  à  l’accès  jacksonien 
classique,  lorsque  la  tumeur  est  voisine  de  la  région  centrale;  d’autre  part,  la  déviation 
Conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  est  en  faveur  d’une  tumeur  frontale  ;  les  convulsions 
cloniques  correspondent  à  une  localisation  corticale,  les  convulsions  toniquesà  une  lo¬ 
calisation  médullaire.  Les  trois  critères  de  Van  Valkenbnrg  enfin,  quoique  se  ren¬ 
contrant  assez  rarement,  peuvent  être  considérés  comme  une  preuve  certaine  de  lo¬ 
calisation  dans  la  substance  blanche. 

Gomme  l’affirment  Abadie  et  Krause,  il  y  a  des  transitions  continues  parmi  les 
formes  d’épilepsie.  Pourtaîit  au  point  de  vue  pratique,  il  iiniiorte  de  maintenir  l’ancienne 
distinction  entre  épilciisie  essentielle  et  jacksonienne;  car  si  cette  dernière  suppose  la 
possibilité  d’une  intervention,  il  ne  peut  être  question  d’oi)ération  pour  la  forme  essen¬ 
tielle,  à  foyers  disséminés. 

A.  M.  MEERLOO  (La  Haye)  Epilepsie  et  abstention. 

L’abstention  et  la  désinto.xication  (après  une  intoxication  par  les  barbituriques  par 
exemple)  ])cuvont  provoquer  dos  accès  convulsifs.  De  tels  symptômes  paradoxaux  sont 
ï'iches  d’intérêt,  en  particulier  au  point  de  vue  des  problèmes  d’incubation  et  de  localisa¬ 
tion  ;  lo  rôle  du  diencéiihale  y  a])paraît  primordial. 

A.  BERTOLANI  (Heggio  Emilia).  Respiration  dans  l’air  confiné,  dans  l'oxygène 
pur  et  manifestations  convulsives  cbez  les  épileptiques. 
ukvuk  NF.citoi.oüKjuii,  T.  64,  n“  4,  ocToimic  1935.  32 
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L’auteur  a  fait  cliez  30  épileptiques  lioiuines  et  30  épileptiques  femmes,  les  trois  cnlé- 
f^orics  trex|)érienecs  suivantes  :  1"  respiration  dans  l’air  confiné  ;  2"  dans  l’oxygène 
pur  ;  3“  dans  l’air  confiné  (20  minutes)  puis  dans  l’oxygène  pur  (20  minutes). 

La  première  série  d’ox])ériences  a  dét(!rminé  cliez  les  liommes  sept  crises  convulsives, 
deux  accès  de  contracture  et  de  tressaillement  musculaires  et  deux  d(^  vertiges  ;  chez 
les  femmes,  >iu  cas  de  tressaillement  musculaire.  Au  cours  de  la  respiration  dans  l’oxy¬ 
gène  pur,  trois  hommes  ont  ]irésent6  du  tressaillement  musculaire  ;  dans  la  dernière 
série  d’expériences  enfin,  railleur  a  ohscrvé,  chez  les  hommes,  une  crise,  deux  cas  de 
Ircssaillemenl  musculaire  et  un  étourdissement.  Une  seule  femme  fit  une  crise  convul¬ 
sive  lypiipie. 


Séance  du  vendredi  après-midi. 

SESSION  21 

Président  :  A.  Ley  (Bruxelles)  ;  Secrétaire  :  W.  Russel  Bhaix  (Londres). 

K.  HENNER  et  M.  J.  BASTEGKY  (l’rague).  Signification  et  valeur  des  signes 
radiologiques  dans  les  épilepsies. 

Etude  radiologique  et  clinique  des  200  épilefitiqiies,  ohscrvés  depuis  ipielqucs  années. 
Dans  rèfiilciisic  dite  essentielle,  la  .sciagraphie  du  crâne  n’est  [iresque  jamais  normale  : 
1“  signes  radiologiques  généraux  ;  2"  région  sellaire  ;  région  frontale,  temporale,  parié¬ 
tale,  occipitale  ;  3"  fréquence  des  signes  to|iiques  circonscrits  ;  1“  stalistiipie. 

Ua|iports  de  l’examen  radiologique  avec  la  forme,  révolution,  la  gravité  de  la  maladie 
et  avec  rinflucnce  du  traitement,  (lomparaison  de  radiographies  des  épileptiques  avec 
les  sciagraphies  des  sujets  normaux,  des  hémicraniipics,  des  névrotiques. 

L’auteur  pose  la  question  de  savoir  s’il  y  a  un  syndrome  radiologiipie  caractéristique 
dans  l’épilepsie  dite  essentielle  ? 

(  l’résenlalion  des  diapositifs.) 

DEM.  PAULIAN  et  S.  SFINTESCO  (ISucarest).  Le  repérage  ventriculaire 
dans  l’épilepsie. 

Dans  l’intervalle  du  D’’'  juillet  1032  jusqu’à  janvier  103.0,  c’est-à-dire  [lendant  2  ans 
et  demi,  nous  avons  pratiipié  chez  122  malades  du  service  neurologique,  atteints  d’épi¬ 
lepsie,  le  repérage  ventriculaire,  utili.sant  une  variante  personnelle  de  la  méthode  de 
l.aruidle  que  nous  avons  décrite  d’ailleurs.  Nous  avons  dirigé  nos  recherches  dans  deiiX 
directions  :  au  point  de  vue  du  diagnostic  radiologiipie  nous  avons  cherché  à  établir  la 
forme  et  la  fréquence  des  inodilications  ventriculaires  |iar  rapport  à  celte  rnaladié,  et 
en  deuxième  lieu,  au  point  de  vue  thérapeutique,  à  suivre  l’elTet  de  ces  inodilications 
répétées  ou  solitaires  sur  les  accès  convulsifs. 

1.  Au  liremier  iioint  de  vue,  du  diagnostic  radiologique,  nos  constatations  chez  ceS 
malades  [leiivent  se  résiinier  dans  le  tableau  suivant  : 

.Nous  avons  trouvé  les  ventricules  latéraux  égaux  et  symélriqiiemenl  situés  42  fois- 
•  les  venlriciilcs  latéraii.x  inégau.x  mais  symétriquement  situés  42  fois, 

un  des  ventricules  latéraux  hypcrlnqihié  24  fois, 
un  des  ventricules  latéraux  obstrué  12  fois, 
un  des  ventricules  latérau.x  irrégulier  connue  forme.  12  fois. 


i.oxDiU'S,  août  i<)35  l'.io 

Nous  avons  Irouvc  un  des  ventricules  latéraux  déplacé  12  fois. 

. .  un  des  ventriouli's  latéraux  avec  amputation  cio  la  corne  frontale  9  fois. 

-  un  dos  ventricules  latéraux  rétréci  en  longueur  3  fois. 

-  -  -  un  des  ventricules  latéraux  avec  diverticule  2  fois. 

■  -  -  ■  le  Itl»  ventricuh^  visible  01  foi.s. 

-  •  le  111'^  ventricule,  très  liypertropliié  l.ô  fois. 

-  - le  IV"  ventricule  visible  4  fois. 

-  -  des  voies  fausses  avec  des  images  \  entriculairo.s  29  fois. 

■  ■  des  reiîérages  négatifs  (absence  de  pénétration  de  l’air)  8  fois. 

Nous  a\  ons  rectifie  le  diagnostic  clinique  de.  tumeur  cérébrale  8  fois. 

-  le  diagnostic  clini(iuo  d’obsirucl ion  de  l’orilico  de  Monro  7  fois, 

le  diagnostic  clinique  d’hydrocéphalie  inlerne,  3  fois. 

2.  Au  second  point  d(!  viu^,  dos  résultats  thérapeutiques  obtenus  ù  l’aide  du  repérage 
ventriculaire,  il  faut  jiartager  dés  le  début  ces  niahub's  en  deu.x  groupes  distincts. 

o)  Dans  le  premier  groupe  on  rangerait  1(11  malades  au.xquels  on  a  fait  une  seule  foi.s 
le  repérage  ventriculain^  ;  ils  sotd.  sortis  ilu  service  peu  ch^  tom])s  après  et  n’ont  plus  été 

I.es  ajuéliorations,  en  l’O  ipii  concerne  la  fré(|uiaice  des  accès  et  leur  diminution  d’in¬ 
tensité,  mémo  jus(in’à  la  disparition,  ont  élé  observées  par  nous  dans  tous  ces  cas,  sauf 
une  seule  o.xcei)tion,  où  le  repérage  a  provo(pié  un  accès  pendant  l’examen  radiogra- 
pbi(jue  ;  mais  elles  n’ont  pas  été  as.se/.  évidentes  pour  que  les  malades  reviennent 
dans  le  service  al'in  de  continuer  ce  traitement. 

h)  Dans  le  deuxième  groupe,  on  rangerait  21  malades  ohe/  les(|uels  on  a  répété  le 
repérage  ventriculaire,  et  dont  l’effet  tbéiaqunitiqne  a  été  si  évident  que  les  malades 
par  leur  propre  initiative  revenaient  dans  b^  service  et  demandaient  précisément 
qu’on  bajr  répétât  le  l'epérage,  quehiue.s-uns  uinipjenient  ]iour  ]jrévenir  les  accès, 
car  entre  tenqis  ils  ji’eu  a\'aierit  i)lus  souffert. 

J.  FERREZ  ALVIM  (.San  l'aulo).  Les  calcifications  cérébrales  dans  l'épilepsie. 

I.  étude  de  la  symplomatologie  cliniipie  des  calcifications  de  la  faux  du  cerveau  est 
ccmlue  difficile  en  raison  même  de  la  rareté  des  cas.  lOn  11)  ans,  à  Sao  l’aulo,  ciiu)  cas 
Seulemejit  ont  été  rencontrés,  dont  trois  ont  jm  èti'e  examinés  par  l’auteur.  D’après  scs 
constatations  personnelles,  Ferrez  Alvim  arrive  aux  conc.lusions  suivantes  : 

1"  Les  calcifications  localisées  à  la  région  de  la  faux  du  cerveau  peuvent  déti'rminer 
plusieurs  types  de  syndromes  eui;éi)liali(pies,  avec  jirédominance  de  signes  de  compres¬ 
sion  d(^s  régions  sensitivo-inotrices  de  la  face  interne  du  cerveau.  2“  D’après  les  données 
cliniipies  et  radiologiques  des  cas  étudiés,  il  semble  ipic  l’on  puisse  définir  deux  variétés 
'lifférentes  de  syndromes  :  a)  Les  formes  pures,  consistant  en  calcifications  uniquement 
localisées  à  la  faux,  sans  hyi)ertension  intracrani(uine  pouvant  être  mise  en  évidence 
l'oit  par  la  radiographie  ou  par  la  mesure  de  jinission  du  liquide  céplialo-racbidien,  accom- 
l'agnées  de  céphalées  ou  do  crises  d’éi)ilopsie  bravais-jacksonienue. 

é)  Los  fornies  associées,  coiiqirenant,  outre  la  symptomatologie  des  formes  pures,  une 
scrie  de  syndromes  en  rapport  avec  d'autres  lésions  intracrâniennes  du  meme  oi'ilre  ou 
•le  nature  différente. 

M,  A.  Subirana  (Ifarcelone)  a  eu  l’occasion  d’observer  deux  cas  de  calcifications  iii- 
Iraeérébrales  visibles  radiologiqueimud.  cluv/,  (bmx  épilcpticiues  présentés  à  la  Société 
'le  .Neurologie  de  l’aris  (.juin  1932  et  déi'endjre  1931).  Les  foyers  de  calcifications  intra- 
cranicuni's  Iraduc leurs  d’altérations  pal  bologicpics,  les  «  I  lirnsleinc  »  de  Sclniller  ne  sont 
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jias  très  rares.  Leur  étiologie  peut  être  assez  variée  :  tumeurs,  liémal.orries,  tuliereulcs, 
anévrysmes,  abcès  anciens,  reliquats  de  processus  méningo-encéidialitiques,  etc.  M.  Su- 
birana  cite  une  série  de  Iriivaux  qui,  du  point  de  vue  neuro-radiologique  ont  envisagé 
la  question.  Il  souligne  la  coexistence  de  crises  épilepli(|ues avec  les  calcifications  intra¬ 
cérébrales  ayant  motivé  les  travaux  de  Scbüller,  f’ieylen  cl  l’eufield,  Kgas  Moniz,  etc. 

E.  SACHS  (Saiut-I.ouis),  La  résection  sous-piale  des  centres  moteurs  dans 
l’épilepsie  focale. 

Durant  les  vingt  dernières  années,  80  interventions  ont  été  pratiquées  dans  la  clinique 
de  l’auteur,  pour  des  cas  d’épilepsie  bravais-jacksonienne  en  rapport  avec  d’autres 
causes  que  des  tumeurs,  l’arnu  ces  malades,  la  résection  sous-piale  d’une  partie  du  gyrus 
précenlral  a  été  pratii(uée  neuf  fois  suivant  la  méthode  réalisé(^  par  Sir  Victor  Ilorslcy  et 
décrite  par  lui  dans  JJnacrc  I.eclarc,  en  1909.  Tous  ces  cas  avaient  été  choisis  en  raison 
des  récents  travaux  du  P'  Pulton,  de  TUniversité  de  Yale,  lequel  différencie  l’area  6  et 
l’area  6  A  dans  le  cerveau  des  singes  anthropoïdes.  11  faut  user  d’une  précision  rigou¬ 
reuse  pour  enlever  une  circonvolution  et  éviter  la  paralysie  perrnanonlo  d’une  extré¬ 
mité.  Ainsi  qu’il  ressort  des  travaux  de  t'ulton,  la  méthode  de  la  résection  sous-piale 
du  cortex  est  la  méthode  de  choix,  telle  que  l’area  G  ou  Tarea  G  A  peut  être  enlevée  sans 
empiéter  sur  Tautre.  Dans  les  neuf  cas  rapportés,  Tarea  excisée  correspond  à  ce  qui  est 
aujourd’hui  aj)polé  area  G.  Une  seule  circonvolution  fut  enlevée  dans  chaque  cas,  les 
résultats  ont  varié  (pielque  pou,  et,  flans  plusieurs  cas,  la  fonction  ne  put  Cd.rc  recouvrée. 

B.  RODRIGUEZ-ARIAS,  E.  TOLOSA  et  M.  CORACHAN-LLORT  (Barcelone) 

Contribution  à  l'étude  de  la  thérapeutique  chirurgicale  de  l’épilepsie. 

Cette  première  note  résume  les  résultats  personnels  du  traitement  opératoire  de. 
10  cas  d’épilepsie  focale.  Sur  ces  10  cas,  cinq  étaient  essentiels,  2  traumatiques,  2  symp¬ 
tomatiques  d’une  encéphalopathie  infantile  et  1  do  pachyméningitc.  hémorragique 
avec  hématome  subdural  calcifié. 

Chez  les  5  épileplitpics  essentiels,  les  crises  convulsives  généralisées  présentaient  un 
début  nettement  focal  ;  elles  commençaient  dans  4  cas  dans  le  champ  G  a  P  (de  la  to- 
Ifographie  cyto-archtectoniquo  des  Vogt)  et  dans  le  cimpiièmff  (hins  Taire  8  a  p  8.  Dans 
aucun  de  ces  cas  l’exploration  opératoire  n’a  découvert  d’altérations  macroscopiques 
locales.  L’excitation  dos  surfaces  mentionnées  au  moyen  d’un  faible  courant  de  Fa¬ 
raday  a  provoqué  des  attaques  épileptiformes  présentant  des  symptômes  focaux  iden¬ 
tiques  à  ceux  des  crises  8|)ontanéos.  Le  traitement  a  consisté  dons  l’excision,  au  moyen 
du  bistouri  éicctrifpie,  tle  la  zone  corticale  où  les  décharges  épileptiques  se  produisaifmt. 

Chez  les  2  sujets  atteints  d’épile[)sio  traumatique,  on  a  pradiqué  l’exérèse,  de  la  e.ica- 
Iricff  cranio-méningo-céréhralo  suivant  la  méthode  de  l’oerster  et  Tcrdndd. 

Dans  les  2  cas  d’encéphalopathie,  (pii  n’accusaient  pas  d’altérations  corticales  macros- 
copifjues  ni  d’adhérences  dos  méninges,  on  a  pratiipré  la  résection  des  surfaces  corticales 
responsables  :  champ  G  a  P  dans  un  cas  et  faible  partie  du  ciiamp  G  a  a  dans  Tautre  (ia 
[laralysic  de  la  main  consécutive  à  cette  deuxième  opération  se  trouve  jusiifiée  jiar  le 
fait  d’rtffcctor  un  membre  déjà  paralysé  et  de  plus  jiarce  qu’il  s’agit  du  côté  gauche). 

Enfin,  dans  le  cas  do  syphilis  cérébrale  congénitale,  avec  crises  jacksoniennos  rebelles 
à  tout  traitement,  l’intervention  chirurgicale  a  permis  de  découvrir  et  d’extraire  une 
plaque  calcaire  suhduralc,  d’environ  G  cm.  de  diamètre,  recouverte  par  lu  dure-mère 
grossie  et  dédoublée  en  deux  feuillets  (lésions  pachyméningilifiuos)  et  située  devant  la 
circonvolution  frontale  ascendante  gauche. 
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En  ce  qui  concerne  les  résultats,  qui  ne  sont  pas  définitifs,  car  les  opérations  datent 
de  peu  de  mois,  il  faut  signaler  cependant  que  les  malades  n’ont  pas,  dans  la  plupart  des 
cas,  présenté  de  nouvelles  crises. 

L.  BIANCHINI  (Salerne).  Thérapeutique  anti-épüeptique  basée  sur  le  principe 
de  synergisme  pharmacodynamique  et  ses  bases  anatomo-physiologiques. 

Les  principes  de  synergisme  pharmacodynamique,  c’est-à-dire  le  principe  de  l’eilica- 
<dté  réciproque  de  deux  produits  associés,  a  servi  de  guide  à  la  pharmacologie  expéri¬ 
mentale  et  à  la  thérapeuti(iue  clinique,  depuis  le  début  de  ce  siècle.  Ce  principe  est 
basé  sur  les  résultats  des  recherches  de  Madelung,  Storm  van  Leuwen,  Frein  et  d’autres. 
Ce  synergisme  a  déjà  été  utilisé  de  façon  empirique  dans  l’épilepsie,  par  certains  an¬ 
ciens  aliénistes,  lorsqu’ils  associaient  les  opiacés,  les  antipyrétiques  et  les  antispasmo¬ 
diques  avec  les  broraides.  Mais  c’est  seulement  en  1914  que  la  première  préparation 
scientiflque  de  cet  ordre  fut  réalisée  et  l’auteur  fut  le  premier  qui,  en  Italie  et  dans  la 
mémo  année,  expérimenta  la  préparation  dite  «  diogcnal  »  pour  le  traitement  de  l’épi¬ 
lepsie.  D’autres  préparai  ions  furent  créées  depuis,  telles  l’adalin,  le  bromural,  le  lubro- 
cal,  le  profundol,  etc. 

U  y  a  deux  ans,  rauteur  a  expérimenté  une  nonvollo  préparation  italienne  le  «  Bro- 
lumin  »  dans  le  traitement  de  l’épilepsie.  Le  lîrolurnin  ou  tétraéthyl-dibromo-diamino- 
isopropanol  contient  43,9(1  %  do  brumine.  Le  Brolumin  est  préparé  en  solution  glycéri- 
hée  pour  injections  intramusculaires  ;  deux  centimètres  cubes  de  cette  solution  cor- 
cespondent  à  dix  centigrammes  de  broinine  organiijuc  et  à  quinze  centigrammes  de 
luininal.  Les  résultats  thérapeutii[ues  obtenus  par  l’auteur  lui  permettent  les  conclu¬ 
sions  suivantes  ;  I.e  Brolumin  est  une  prépartion  antiépilepticpie  possédant  une  ac¬ 
tion  spécifique  plus  grande  ciue  celle  du  luminal.  Dans  52  des  cas,  elle  est  capable 
de  faire  couper  court  à  un<‘  attaque  il’épilepsic  et  de  supprimer  les  symptômes  moteurs, 
don  seulement  pendant  le  cours  du  traitement  mais  même  ensuite.  Dans  G5  %  des 
cas,  il  entraîne  \iue  décroissance  rapide  et  nette  des  crises,  agissant  en  cela  do  manière 
l'ius  edlcaco  (pie  le  luminal.  Indépendamment  de  sa  propriété  antiépileptiquo  spéci- 
iique,  le  Brolumin  possède  une  action  sédative  qui  ne  doit  pas  être  perdue  de  vue.  Celte 
médication  n’est  point  toxique.  Elle  n’entraîne  pas  d’intolérance  et  n’a  pas  d’effet 
'■•umulatif.  Son  emploi  peut  être  continué  pendant  plusieurs  mois.  La  dose  moyenne  est 
de  2  cc.  ou  de  une  à  deux  dragées  ;  mais  ces  chiffres  peuvent  être  doublés  sans  danger. 
Le  Brolumin  est  fort  bien  toléré  par  les  entants  ;  c’est  pourquoi  il  rend  do  tels  services 
dans  les  cas  d’épilepsie  juvénile  avec  cérébropathie  ou  oligophrénie  et  dans  tous  les  états 
do  spasmophilie.  Les  doses  pour  enfants  sont  presque  les  mêmes  que  celles  pour  ailultes. 
I('nfin  ce  médicament  sera  (uiiployé  avec  succès  dans  les  états  d’excitation  sym])toma- 
Uques  et  idiopathiques  des  psychoses  endogènes.  Pour  toutes  ces  raisons  donc,  l’auteur 
considère  que  le  brolumin  mériterait  de  nouvelles  expérimentations  et  une  utilisation 
plus  fréquente. 

I-  DELAGENIÈRE  (I,e  .Mans).  Premiers  résultats  du  traitement  de  diverses 
formes  d’épilepsie  par  l’injection  d'air  dans  les  espaces  sous-dure-mériens. 
L'auteur  apporte  4  observations  d’épileptiques  traités  par  injection  d’air  dans  les 
espaces  sou.s-arachnoïdiens,  par  ponction  lombaire. 

Bans  2  cas  d’épilepsie  jacksonienne  en  état  de  mal,  le  résultat  excellent,  immédiat, 
s  est  maintenu  à  longue  échéance. 

D.ans  un  cas  d’épilepsie  d’étiologie  incertaine,  résultat  (excellent  maintenu  depuis 
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Dans  lin  cns  (rrpilepsiii  i.'ssinil.ii'llc  Oc,  In  2'’  cnfiincc,  itsiiIIiiL  sonlcincnL  U’cs  passager. 
Ce  mode  de  Irailcnicnl,  cxccllenL  ilans  les  él.iiU  aigus  et,  d’application  infiniment 
simple,  mériterait  d’èire,  étudié  sur  une  plus  large,  éclielle. 


E,  LAUWERS  (Coiirtrai).  L’extirpation  du  corpuscule  carotidien,  la  section 

du  nerf  sinused  et  la  ligature  de  la  carotide  externe  dans  le  traitement  de 

l’épilepsie  essentielle. 

Si  l’on  élimine  les  liimeiirs  et  les  cliéloïdes  eérélirales  avec  signes  de  foyer,  lesipielles 
liénéficient  d'interventions  oiiéraloires  dirigées  directement  contre  le  cerveau,  il  reste 
un  groupe  le  jdiis  im[iortanl.  des  épilepsies.  I.a  iiliipart  de  ces  cas  s’accommodent  bien 
du  traitement  médical  et  n’entrent  |iar  eonséipient  pas  en  ligne  de  compte  pour  un  Lrai- 
1 1  nient  chirurgical.  I.a  cliiriirgie.  est  toujours  nn  pis-aller.  Un  certain  noinliro  s’accom¬ 
modent  toutefois  mal  de  ce  traitement,  ’l'antôl  les  médicaments  sont  mal  tolérés  ;  Liin- 
li'il,  et  le  jilus  souvent,  ils  se  révèlent  ineapaliles  de  prévenir  les  convulsions,  f )n  s’est 
demandé  dejinis  longtemps  s'il  n’y  av.ait  pas  moyen  d’influencer  ces  cas  par  des  iri- 
Lcrvenlions  dirigées  indirectement  contre  le  cei'veau. 

I.e  problème  (jiii  se  pose  an  chirurgien  est  celui  d’assurer  an  cerveau  un  régime  arté¬ 
riel  à  l’abri  des  sjiasmes  vasculaires.  Diverses  interventions  ont  été  suc.cessiveineul 
l»jursuivies. 

I.a  résection  du  sympathicpie  cervical,  inaugurée  par  Alexander,  s’inspire  do  la  cé¬ 
lèbre,  e.xpériencc  de  Claude,  Hernard.  I.a  section  du  grand  sympathique  au  cou  déter¬ 
mine  elTectivement  une  dilatation  passive  de  tous  les  vaisseaux  de  la  moitié  correspon¬ 
dante  de.  la  tC'te.  Cette  vaso-dilatation  n’est  toutefois  durable  ipie  si  la  seclion  est  éten¬ 
due  des  deux  cotés.  (Jiii  jiliis  est,  rélargissement  du  calibre  des  vaisseau.x  ne  déjiasse 
pas  7  %.  La  réseetioii  du  sym]iatlii((ue  cervical  dont  .lonnesco  s  est  fait  le  dernier  dè- 
fenseur  est  abandonnée  à  l’heure  actuelle  à  la  fois  en  raison  de  sa  gravite,  et  de  son 
I  caractère  aléatoire. 

Les  interventions  sur  le.  symiiathupie  ont  été  reprises  il  y  a  <|ii(dipies  années  à  la  suile 
des  travaux  de  I.eriche.  sur  la  dénudation  artérielle.  La  sympathectomie,  péricaroti- 
dieriiic  a  elTectivement  enregistré  ipi(d([nes  résultats  intéres.sarits  à  côté  d’échecs  coni- 
(ilets.  Chose  curieuse,  lesamèliorations  ont  toutes  été  obtenues  par  dénudation  de.  la 
bifurcation  carotidienne. 

Cette  nonsidération  nous  a  amené  en  11127  à  siibstitiierà  la  dénudation  artérielle  l’ex- 
lirpatioii  du  coriiuseule  carotidien.  Ce  coriiuscule  constitue  en  effet  un  centre  d’inter¬ 
ruption  et  un  jioint  de  passage  inqiortant  de  libres  symiiathirpics.  Le  bilan  do  ces  ojié- 
ratious  déposé  à  la  Itéimion  neurologiiiue  de  l’aris  en  juin  l!l.'i2  accusait  14  succès, 
Hi  améliorations  et  27  échecs.  Il  n’y  avait  à  signaler  ni  aggravations  ni  décès. 3  de  ces 
succès  ont  vu  leurs  crises  réapfiarallre  en  moins  do  2  ans.  ô  cas  d’amélioration  ont  jm 
cesser  toute  médication  au  bout  de  3  ans.  2  cas  d’échecs  sont  morts  accidentellement 
[lar  noyade. 

Au  début  nous  prenions  un  soin  extrême,  à  ménager  le  nerf  simisal.  Cette  précaution 
nous  a  bientôt  paru  inutile.  La  section  des  nerfs  sinusaux  est  suiiportée  par  l’homme 
sans  inconvénienis.  Nos  observations  cliniipies  s’accordent  avec  les  données  de  l’expé- 
rimentation.  Les  nerfs  sinusaux  ne  dévidoiipent  aucune  action  directe  sur  le  tonus  des 
vaisseaux  cérébraii.x.  Leur  influence  s’exerce  uniipiement  sur  les  centres  bulbaires  et 
amène  une  chute  de  la  jiression  sanguine,  à  la  fois  par  ralentissement  du  cœur  et  vaso- 
dilalation  réflexe.  Le  rôle  des  nerfs  sinusaux  dans  la  régulation  de  la  pression  sanguine 
est  beaucon|i  moins  important  ipie  l’école  de  lléring  ne  le  ]iréteiid.  Il  n’ajiparaît  que  si 
les  nerfs  de  Cyon  ont  élé  secl.iomiés  au  jiréalable.  La  section  simple  des  nerfs  sinusaux 
n'entruine  jamais  d'hypertension  permanente. 
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A  parlir  de  1933  nous  avons  associé  à  l'cxtirpalion  du  corpuscule  la  section  du  nert 
sinusal  et  la  section  entre  ligatures  do  la  carotide  externe, en  aval  de  la  thyroïdienne 
su])érieure.  Cette  double  mannjiivre  avait  pour  but  d’augmenter  le  débit  de  la  carotide 
interne  et  de  rendre  en  même  temps  le  sinus  insensible  à  la  distension  de  ses  parois. 
La  section  de  la  carotide  externe  n’augmento  toutefois  pas  seulement  le  débit  de  la  caro¬ 
tide  interne  du  même  côté.  D'après  les  recherches  récentes  de  Schneider,  elle  augmente 
encore  par  voie  réflexe  le  débit  tlo  la  carotidi^  interne  du  côté  opposé. 

La  section  du  nerf  sinusal  et  la  section  entre  ligatures  de  la  carotide  externe  aug¬ 
mentent  et  prolongent  consi<lérablement  les  elTels  de  rexlii'iiation  du  corpuscule.  Au 
point  de  \  ue  physiologiipie,  rinlervention  modilie  profondément  la  circulation  emlo- 
cranienne.  Mlle  détermine  une  augmentation  importante  et  durable  de  la  tension  ré.ti- 
nienneau  manomètre  ileliaillart  et  une  augmentation  de  même  valeur  du  chiffre  de  la¬ 
tence  à  l’éiireuve  calori(|ue  de  Kobrak.  Le  bilan  tliérape\iti(pie  ixirtantsiir ‘.>5  cas  com¬ 
porte  11  sédations  complètes,  9  améliorations  consistant  en  un  abaissement  notable 
des  doses  médicamenteuses  ellicaces  et, 5  échecs.  Les  sédations  et  les  améliorations  con¬ 
cernent  toutes  ries  éjjilepsies  qui  avaient  débuté  dans  Ip  jcjme  âge  et  ne  pouvaient  être 
mises  en  relation  avec  une  raéningo-encéphalite.  Les  5  échecs  se  rapportent  ù  des  cas 
où  les  crises  avaient  déljuté  à  l’agc  adulte. 

Le  traitement  des  éjiilcpsies  doit  tendre  à  être  étiologique.  La  conclusion  qui  se  dégage 
de  nos  interventions,  c’est  que  l’opération  doit  être  réservée  aux  cas  d’épilepsie  essen¬ 
tielle  dans  lesquels  il  y  a  prédominance  de  troubles  vaso-moteurs.  A  défaut  de  procédés 
permettant  d’étudier  directement  l’appareil  vaso-moteur  cérébral,  ces  cas  sont  ceux  où 
l’épreUN  C  tie  (l/.crmali,  la  mesure  de  la  pression  rétinienne  et  l’épreuve  de  Kobrak  ac¬ 
cusent  une  grande  variabilité  journalière  lie  l’excitabilité. 

Le  choix  du  côté  à  opérer  est  facile  lorsque  les  crises  s’accompagnent  d’une  déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  Au  cas  contraire,  l’intervention  doit  porter  de  préfé¬ 
rence  sur  le  côté  où  les  chilTrcs  de  pression  rétinienne  et  de]n'ession  carotidienne-tym- 
panique  sont  les  plus  bas.  L’épreuve  dé  C/.erinak  nous  a  paru  inlidèle  à  cet  égard. 

MARTHA  BRÜNNER-ORNSTEIN  (\  iennc).  Physiothérapie  de  l’épilepsie. 

Foei'ster  a  démontré  que  la  crise  épileptique  est  déclanchée  par  un  angiospasme.  dé¬ 
pendant  de  l’excitabilité  exagérée  d’un  centre  vaso-moteur  politique  ou  médullaire. 
L'auteur  a  traité  des  épileptiqueap'ar  diathermie  de  la  région  bulbaire  (10  à  20  minutes) 
eu  utilisant  un  courant  d’une  intensité  de.  0,^5  ù  0,8  ampère  que  les  malades  supportent 
fort  bien.  Il  a  constaté  que  les  sujets  présentent  après  la  crise  une  hyposensibilité  ù  la 
chaleur  qui  peut  se  prolonger  pendant  doux  heures. 

20  des  épileptiques  ont  guéri  do  leurs  crises  ;  30  %  ont  été  considérablement  amé¬ 
liorés  ;  les  auti'cs  pou,  ou  pas  du  tout. 


V.  LONGO  (Catanc).  Epilepsie  et  glandes  endocrines. 

l’armi  les  glandes  endocrines  incriminées  comme  pouvant  jouer  un  rôle  dans  la 
pathogéuie  des  crises  éjuleptiques,  le  corps  thyroïde,  les  parathyroïdes,  l’ovaire  et  les 
capsules  surrénales  ont  été  jilus  spécialement  mis  en  cause.  L’auteur  expose  une  série 
•Je  recherches  personnelles  ayant  pour  objet  d’étudier  les  rapjiorts  entre  l’épilepsie  expé¬ 
rimentale  et  le  pancréas.  De  ses  cx])ériences  sur  le  chien,  il  conclut  que  l’absence  de  sé¬ 
crétion  interne  du  jiancréas  abolit,  chez  l’animal  prédisposé  à  l’épilepsie,  la  faculté  de 
présenter  des  crises  convulsives.  Inversement,  l’apiilication  sur  la  corticalité  cérébrale 
de  chiens  non  prédisposés,  d’un  extrait  de  pancréas  de  chien  prédisposé,  détermine  la 
possibilité  chez  cet  animal  de  présenter  des  crises  épileptiformes  par  voie  réflexe. 
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Çommunications  faites  dans  d'autres  séances. 

F.  A.  GIBBS  et  E.  L.  GIBBS  (Cambridge,  Mass).  Le  seuil  de  convulsion 
des  différentes  parties  du  cerveau  du  chat. 

Les  autours  ont  étudié  le  seuil  d’excitation  électrique  des  différentes  parties  du  cer- 
^  eau  ;  le  tissu  qui  produit  le  plus  rapidement  des  convulsions  est  un  système  à  fibres 
courtes  existant  entre  le  cortex  frontal,  les  ganglions  de  la  base  et  le  thalamus.  Il  semble 
donc  que  les  convulsions  no  soient  pas  provoquées  par  une  stimulation  de  n’importe 
quelle  partie  du  cerveau,  mais  qu’elles  soient  dues  à  un  mécanisme  nerveux  au  moins 
aussi  spécialisé  que  celui  qui  contrôle  la  dilatation  pupillaire. 


K.  M,  WALTHARD  (Cenève).  Convulsions  musculaires  cloniques  et  toniques. 

Dos  recherches  pratiquées  à  l’aide  dos  courants  il’action  démontrent  que  les  convul- 
sion.s  clonii[ues  et  toniques  résultent  de  contractions  musculaires,  dont  le  comportement 
ne  diffère  pas  de  celui  dos  mouvements  volontaires.  Les  ilonx  formes  de  contractions  mus¬ 
culaires  sont  tétaniques.  La  convulsion  clonique  résulte  de  la  contraction  simultanée  et 
synchrone  de  toutes  les  fibres  musculaires,  ce  qui  ne  se  produit  qu’au  cours  d’un  effort 
maximum.  La  convulsion  tonique  résulte  des  contractions  successives  de  chaque  fibre  au 
cours  d’un  effort  submaximal.  Ainsi  le  type  de  convulsion  ne  dépend  pas  de  la  zone 
qui  les  déclanche,  comme  on  l’a  cru  (zone  corticale  pour  les  convulsions  cloniques  et  sub- 
eorticale  pour  les  convulsions  toniques),  mais  de  l’intensité  do  l’excitation  nerveuse  dans 
l'organe  exécutif  (muscle).  Il  no  faut  pas  confondre  ces  convulsions  toniques  avec  les 
crises  dystoniques  dont  le  mécanisme  s’est  avéré  avoir  une  origine  nettement  corticale. 

SARAH  S.  TOWER  (llaltimorc).  Dissociation  de  l’excitation  corticale,  de  l’inhi¬ 
bition  corticale  par  lésion  pyreimidale  et  des  conducteurs  extrapyramidaux 
de  l’épilepsie. 

L’auteur  conclut  de  scs  recherches  expérimentales  sur  le  chat  et  le  singe  que,  tandis 
que  les  mouvements  fins,  provoqués  par  l’excitation  du  cortex  moteur  utilisent  exclu¬ 
sivement  le  faisceau  pyramidal,  l’inhiliition  corticale,  les  grands  mouvements  antago¬ 
nistes  et  les  convulsions  épileptiques  sont  dues  à  des  activités  extrapyramidales  du  cor¬ 
tex. 


Discussion.  M.  Fulton  (New-IIaven). 


A.  CLEMENTI  (Catane).  L'excitabilité  de  la  sphère  corticale  gustative  du  cer¬ 
veau  du  chien  et  l’épilepsie  réflexe  par  stimulations  gustatives. 

L’auteur  décrit  une  forme  spéciale  d’épilepsie  expérimentale  observée  chez  le  chien, 
l'ille  est  provoquée  par  l’application  do  strychnine  sur  le  gyrus  sylvien  antérieur  du  cor¬ 
tex  cérébral  du  chien  (sphère  gustative)  et  elle  est  réalisée  do  manière  réflexe  [lar  une 
excitation  gustative  intense  et  prolongée.  Les  centres  corticaux  des  mouvements  do  la 
langue,  localisés  dans  la  région  gustative,  sont  moins  excitables  que  ceux  situés  dans  la 
zone  cutanéo-rnotrice. 


QUESTION 


PHYSIOLOGIE  ET  PATHOLOGIE  DU  LIQUIDE 
CÉPHALO-RACHIDIEN 

[Programme  préparé  par  M.  le  P*’  0.  Foerster). 

Séance  du  mardi  matin  (Grand  amphithéâtre). 

Président  :  Otkuid  Fokuster  (Breslau)  ;  Secrétaires  :  Kinnier  Wilson 
(Londres)  ;  Arnold  Carmiciiaei.  (Londres). 

RAPPORTS 


LEVIS  H.  WEED  (Bal timoré).  De  quelques  caractères  anatomiques  et 
physiologiques  des  méninges  et  du  liquide  céphalo-rachidien. 

La  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  ventricules  et  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  pose  une  série  do  problèmes  dans  lesquels  la  composition  et  la  fonction 
^le  ce  même  liquide  sont  intimement  associés.  Déjà  au  cours  du  développement  embryo¬ 
logique  des  méninges,  Tutilisation  fonctionnelle  des  canaux  semble  diriger  la  différen¬ 
ciation  morphologique  vers  le  type  adulte, 

L’autour  discute  de  l’origine  des  trois  méninges  en  se  basant  sur  les  constatations 
faites  chez  des  embryons  de  mammifères  et  sur  les  transplantations  expérimentales 
'lans  les  espèces  amphibies.  Suit  une  description  du  trajet  du  L.  G. -R.  depuis  son  élabora- 
lion  au  niveau  des  plexus  choroïdes  —  prouvée  par  des  arguments  multiples  ■ — ■  sa 
traversée  des  espaces  sous-arachnoïdiens  et  enfin  son  retour  au  système  circulatoire 
veineux. 

La  doctrine  de  Monro-Kcllio,  considérant  que  la  boite  crânienne  et  la  colonne  \  er- 
tébrale  constituent  en  quelque  sorte  un  support  rigide  pour  le  cerveau  et  les  méninges, 
est  également  discutée  par  rapport  aux  déplacements  subis  par  le  L.  C.-R.  pendant  le. 
Passage  de  la  position  horizontale  à  la  position  verticale.  L’auteur  ra])proche  enfin 
'  application  d’une  formule  physique  bien  connue  pour  la  détermination  du  coefficient 
'f  élasticité  du  système  cérébro-spinal  au  manque  d'adaptation  apparente  des  mam- 
biifères  à  la  station  debout,  conliuue. 


CONC.ItfiS  NjaJlWI.OC.IQUli  jyTEItNATIONAL 


50(i 


G.  SCHALTENBRAND  (Würzburg).  Anatomie  et  physiologie  de  la  circulation 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

ICliidc  cmbi-yulngiijüe  et  anatomique  des  plexus  choroïdes,  de  la  kqito-méningo,  des 
(‘S|iuces  do  Vireliow-Hohin  et  des  villosités  arachnoïdiennes  et  participation  de  ces  or¬ 
ganes  à  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien.  Explication  des  rapports  entre  la 
pression  veineuse  et  artérielle  et  (uitre  c(!ux  du  liquide  et  do  la  tension  en  oxygène.  L’au- 
leiir  ra|i|)elle  h;  rôle  des  ée.haiiges  (jsin(jti(pies,  c(dui  de  la  diffusion  sur  la  circulation  du 
liquid(!  id  le  foncliorineirieiit  îles  citernes. 

M.  RISER  (  J'oulouse).  Physio  pathologie  de  la  pression  intracrânienne,  de  la 
production  et  résorption  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  terme  de  la  pression  du  iiiiuidc  céidialo-rachidien  a  une  signification  essentielle- 
nierit  séméiologique.  ;  c’est  une  mesure  globale  de  connaissance  très  utile,  mais  ipii  reprè- 
senle  le  l'ésultat  de  nombreux  facteurs  qu’il  imiiorte  de  séparer  ;  sa  valeur  est  singu¬ 
lièrement  accrue  ipiand  on  peut  attribuer  ses  modifications  à  tel  ou  tel  mécanisme.  En 
réalité,  il  indique  la  |ircssion  intraerainenne,  dans  son  ensendde,  quand  il  n’y  a  pas  do 
blocage  entre  les  différents  districts  ventriculo-rnéningés,  et  en  position  horizontale  du 

Voici  les  facteurs  qui  entrerd.  enjeu  :  a]  la  presijne  comfilète  rigidité  de  la  boîte  cranio- 
\  ertébrale  ;  b)  l’inconqrressihilité  du  tissu  nerveux  lui-mème  et  de  ses  enveloppes  ;  c)  la 
quantité  dii  liquide  céphalo-rachidien  et  ses  vai'iations  ;  d)  la  (juantité  de  sang  circulant 
dans  la  boîte  cranio-vertébrale  et  ses  variations  ;  actives,  jiropres  au  cerveau  sous  l’in¬ 
fluence  des  vaso-moteurs,  et  passives,  dépendant  de.  la  circulation  générale  ;  r)  le  déve¬ 
loppement  intracrânien  d’une  lésion  ajipoi'tera  des  troubles  ]iarticuliers  dus  à  son  vo¬ 
lume  même,  au.x  troubles  vaso-moteurs  et  circulatoires  locaux  dont  elle  est  la  cause. 

En  rcminic,  l’étude  du  liipiide  céphalo-rachidien  ne  doit  pas  être  évidemment  limitée 
à  des  questions  de  volume,  de  densité,  de  conqiosition,  do  variations  pliysio-fiatholo- 
gi(|ues  de  ces  facteurs.  Il  est  indispensable  de  rattacher  l’étude  de  cette  humeur  aux  pro¬ 
blèmes  plus  généraux  de  la  circulation  cérébrale  étudiée  dans  son  ensemble,  de  la  nutri¬ 
tion  du  ]iarenchyme,  des  rap|)urts  de  la  cellule  nerveuse  avec  le  milieu  intérieur.  Spéci¬ 
fier  isolément  la  pression  du  liquide  est  évidemment  chose  utile  dans  bien  des  cas  ;  mais 
cette  mesure  prend  plus  de  sens  si,  en  même  ternjjs,  on  s’informe  dos  pressions  arté¬ 
rielles  générale,  artérielle,  rétinienne  et  veineusi». 

S’enquérir  de  la  [UM'inéabilité  méningée  à  l’égard  d'une  substance  donnée  est  bien, 
mais  c’est  brider  étroitement  le  problème  que  négliger  la  perméabilité  du  iiarenchyme 
a  l'égard  de  cette  même  substance  ;  c’est  risquer  d’ignorer  des  lois  communes  d’un  haut 
intérêt  et  on  peut  multi|dier  de  tels  exemples. 

Toutes  ces  empiètes  sont  loin  d’être  closes  ;  on  s’en  doute  d'après  le  programme  ambi¬ 
tieux  (pie  su  tracent  tous  ceux  ipie  jiassionnent  ces  recherches  et  les  doctrines  les  jdus 
contradictoires  s’affrontant  sur  les  points  les  plus  importants. 

La  cause  de  ces  incertitudes  est  des  plus  honorables  :  critique  plus  serrée  des  faits, 
des  hypothèses,  dos  techniques  et  rattachement  du  problème  aux  questions  plus  éle¬ 
vées  et  complexes  de  la  nutrition  et  de  la  défense  du  système  nerveux  dans  leur  sens  le 
jilns  général. 


HUGH  CAIRNS  (Londres).  Directions  thérapeutiques  dans  les  troubles  de 
sécrétion  et  de  résorption  du  liquide  céphalo-rachidien. 

L’auteur  envisage  ici  lus  différentes  foiaues  d’hydrocéphalii',  méningites  séreuses  et 
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ipdcme  cérchral,  ainsi  que  certains  états  d’hypotension  intracrânienne  susceptibles 
d’ètre  produits  par  un  trouble  do  sécrétion  du  liquide  céphalo-rachidien. 

I.a  tliérapeutique  de  ces  états  consiste  dans  le  traitement  |)ostural,  les  injections  in¬ 
traveineuses  de  solutions  hypertoniques,  hypotoniipics,  le  drainage  par  ponction  lom¬ 
baire,  ou  par  intervention  chirurgicale. 

I.es  troubles  de  la  sécrétion  et  de  la  résorption  du  L.  C.-H.  peuvent  être  consécutifs  à 
l'ablation  de  tumeurs  cérébrales.  La  discussion  du  semblables  cas  peut  donc  donner  dos 
indications  précieuses  (piant  au  traitement  même,  de  ces  néoformations  ;  elle  projette 
aussi  quelqiuî  lumière  sur  ces  mêmes  désordres  de  la  sécrétion  et  de  la  résorption  pro- 


F.  GEORGI  (Yverdim).  Le  problème  physico-chimique  de  l'excrétion  et  de  la 
réabsorption  du  liquide  céphalo-rachidien 

L’auteur  conqiare  les  résultats  des  investigations  chimiques,  physico-chimiques  et 
•'hiiniques  pures  sur  l’excrétion  et  la  réabsorption  du  liqnide  céi)halo-rachidicn  aux  résul¬ 
tats  relatifs  à  l’examen  do  certaines  ))ro])riétéssanguines.  Les  résultats  de  cette  compa¬ 
raison  sont  les  suivants  ;  1“  les  propriétés  physiques  et  physico-chimiijues  du  liquide 
telles  qu’on  les  connaît  aujoui’d’lmi  n’éclairent  ]ias  le  mécanisme  d’excrétion  et  de 
réabsorption  du  liquide  ;  2“  il  en  est  de.  même  des  propriétés  chimico-colloïdalcs  ; 
3»  il  en  est  <lo  même  aussi  de  nos  connaissances  actuelles  sur  l’influence  des  hormones 
et  des  ferments  ;  4“  l’apparition  de  sidjstances  immunisantes  autochtones  dans  le  li¬ 
quide  ne  nous  renseigne  pas  davantage  à  ce  sujet  ;5“  par  contre,  les  connaissances  rela¬ 
tives  à  la  teneur  en  ions  et  au  chimisme  inorganique  et  organique  nous  donnent  des 
renseignements  précieux. 

Cette  étude  des  ions  nous  incite  à  ne  pas  considérer  le  liqnide  céphalo-rachidien 
comme  un  simple  produit  de  dialyse  mais  plutôt  d’osmose.  L’auteur  appuie  cette  con¬ 
ception  sur  les  lois  de  l’osmose  et  colles  de  l’équilibre  de  Donnan. 

Hien  que  le  liquide  normal  ne  soit  pas  l’expression  de  processus  do  dialyse  entre  le 
sang  et  le  li(piide  céphalo-rachidien,  bien  qu’un  transsudât  ou  même  un  exsudât  n’entre 
pas  ici,  a  privri,  en  ligne  de  compte,  il  reste  à  établir  les  sources  de  ce  li(piide.  A  ce  imint 
de  vue,  l’étude  des  substances  organiques  (albumine,  globulines,  lipoïdes)  nous  donne 
des  renseignements  précieux.  Pour  résoudre  cette  ipiestion,  on  a  procédé  de  la  manière 
suivante  :  1“  on  a  étudié  les  rapiiorts  entre  le  liquide  et  sa  teneur  on  albumine,  dans  les 
cas  d’augmentation  de  la  teneur  du  sérum  en  albumine.  Les  résultats  de  cette  étude, 
'[uoique  non  décisifs,  parlent  en  faveur  de  la  dépendance  du  miroir  liquide  albumine 
par  rapport  à  la  teneur  du  sang  en  albumine  ;  2"  on  a  espéré  d’antre  part  élucider  ])ar 
comparaison  des  (piotients  d’albumine  du  sérum  cl  du  liquide,  l’énigme  de  l’origine  de 
l’albumine  contenue  dans  le  liquide.  Les  résultats  de  ces  recherches  n’ont  pas  permis  de 
détruire  totalement  l’hypothèse  de  l’origine  héinatogène  de  l’albumine  du  liquide  ; 
S»  l’étude  des  lipoïdes  n’a  pas  permis  non  plus  d’éclaircir  le  problème  de  la  provenance 
du  liquide  ;  4“  il  en  est  de  même  des  recherches  immuno-biologiqncs  (précipitation, 
déviation  iln  complément). 

Discussion  des  rapports. 

M.  K.  Orzechowski  (Varsovie)  apporte  une  contribution  au  problème  des  cellules 
énsiniqihiles  et  des  mitoses  du  liquide  céphalo-rachidien  pathologique.  D’après  ses  ob¬ 
servations  (200  cas),  on  trouverait  les  cellules  éosinophiles  non  seulement  dans  les  cas 
de  parasites  du  système  nerveux  central  (cysticercosc  des  méninges)  et  de  méningite 
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épidémique,  mais  dans  les  cas  de  méningite  sous-aracimoïdienne,  de  méningite  réaction¬ 
nelle,  de  méningite  purulente,  de  syphilis  cérébro-spinale,  de  méningite  tuberculeuse  et 
de  tumeur  cérébrale. 

Quant  aux  cellules  en  mitose,  l’auteur  les  a  observées  dans  le  liquide,  non  seulement 
dans  les  cas  de  tumeur,  de  cyslieercosc,  de  jiaralysie  générale,  et  après  encéphalogra- 
jihie,  mais  aussi  dans  les  méningites  réactionnelles  et  tuberculeuses. 

N.  Zand  (Varsovie)  demande  la  création  d’une  commission  permanente  ayant 
pour  objet  d’établir  une  terminologie  neurologique  interuationido  ;  elle  donne,  comme, 
exemple  de  révision  nécessaire  :  la  terminologie  des  espaces  méningés. 

M.  Boschi. 


Conclusions. 

OTFRID  FOERSTER. 


COMMUNICATIONS  AYANT  TRAIT  AU  LIQUIDE 
CÉPHALO-RACHIDIEN 

Séance  du  mardi  malin  (suite)  (Grand  ampliilliéâtre). 

M.  GREENFIELD  (Londres).  De  la  formation  du  liquide  céphalo-rachidien. 

F.  HALPERN  (Shanghaï).  De  la  teneur  du  liquide  céphalo-rachidien  en  azote 
et  en  albumine. 
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Séance  du  jeudi  après-midi. 
SESSION  10 


Président  :  G.  Lai’oha  (Madrid)  ;  Secrétaire  :  J.  G.  Greiînfield  (Londres). 


L.  STERN  (Moscou).  Les  rapports  entre  le  fonctionnement  de  la  barrière  hémato- 
encéphalique  et  l’activité  du  système  nerveux  central. 

Le  rôle  de  la  barrière  Iiémato-encéphalique  dans  la  régulation  de  la  composition  chi¬ 
mique  et  des  propriétés  physico-chimiques  du  liquide  céphalo-rachidien  est  établi. 
Ce  li(piidc  (comprenant  rcnsemblo  des  liquides  remplissant,  outre  les  espaces  sous-arach¬ 
noïdiens  et  ventriculaires,  tous  les  espaces  périvasculaires  et  péricellulaires)  doit  être 
considéi'é  comme  le  milieu  nutritif  immédiat  des  centres  nerveux  cérébrospinaux. 

Los  données  expérimentales  ainsi  que  les  oliservations  cliniques  montrent  l’influence 
exercée  par  la  composition  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  l’activité  ou  plutôt  sur  l’état 
functioimel  (excitabilité  et  réactivité)  du  système  nerveux  central.  Les  changements 
de  cette  composition  peuvent  provenir  soit  d’une  altération  de  l’activité  protectrice 
de  la  barrière  hémato-encéphalique,  soit  d’une  altération  de  son  activité  régulatrice. 
Dans  le  premier  cas,  par  suite  de  la  diminution  de  la  i-ésistance  de  la  barrière,  des  subs¬ 
tances  étrangères  ou  toxiques  pourront  passer  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et 
exercer  une  action  excitante  ou  déprimante  sur  les  centres  nerveux.  Dans  le  second  cas, 
C(i  sont  les  concentrations  des  diverses  substances  normales  du  liquide  céphalo-rachidien 
qui  seront  changées  et,  par  conséquent,  les  conditions  chimiques  se  trouveront  altérées. 

Or  le  fonctionnement  normal  des  contres  nerveux  dépendant  de  la  composition  nor- 
nialc  du  liquide,  e.cs  deux  espèces  d’altérations  doivent  jouer  un  grand  rôle  dans  les 
troubles  du  système  nerveux  central.  L’augmentation  de  la  perméabilité  de  la  barrière 
pour  une  substance  donnée,  ))ur  ex('nq)lc  le  Ca,  provoque  le  même  effet  sur  le  système 
Rerveux  que  l’injection  directe  de  cette  substance  dans  les  ventricules  cérébraux  (som- 
holcncc  ou  stupeur  et  atonie).  De  même,  l’augmentation  do  la  perméabilité  pour  le 
K  ou  la  diminution  do  la  perméabilité  jiour  le  Ca  produit  le  même  effet  que  l’injection 
de  K  dans  les  ventricules  cérébraux  (c.xcitation). 


W.  A.  KAFKA  (Hambourg).  L’importance  clinique  delà  recherche  des  albumines 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  en  particulier  du  quotient  des  albumines. 

Historique,  technique  et  valeur  clinique  de  la  recherche  des  albumines  et  en  particu¬ 
lier  de  leur  quotient  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’auteur  insiste  sur  les  méthodes 
hiodernes  qui  permettent  de  distinguer  nettement  un  liquide  normal  d’un  liquide  patho- 
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logique.  Il  clévclop[)e  en  outre  le  problème  théorique  et  clinique  du  liquide  subnormal  et 
souligne  la  valeur  du  quotient  des  albumines  dans  le  diagnostic  des  divers  syndromes 

F.  D.  ROEDER  (Oottiugen).  Applications  des  procédés  d’enregistrement 
actino-électrique  au  diagnostic  sérologique  (dosage  de  l’albumine,  de  la 
cholestérine  et  du  brome  par  la  cellule  photo  électrique). 

Nouvelle  méthode  d’analyse  du  li(pjide.  céplialo-rai-,hidi(m.  I.’albumino  qui  jusqu’à 
ce  jour  ne  pouvait  êtia^  évaluée  quantitativement  par  la  gravimétrie  peut  être  évaluée 
aujourd’hui  eu  fonction  de  son  opacité,  jiar  la  c(!llule  i)hntomotrioc  {Spcrrscltichl 
Rholiizi’llen).  On  a  pu  se  rendre  compte  de  la  possibilité  d’enrcîgistrer  dos  valeurs  d’al¬ 
bumine  juscpi’à  2  rnttig.  %.  dette  méthode  |]hysi(pie  est  su.sceptible  d’appiications  pra¬ 
tiques  quant  à  l’examim  du  liquide  céphalo-rachidien. 

I.a  cholestérine,  et  hi  brome  peuvent  ètn!  également  dosés  [lar  ce,  procédé. 

Disnissiim.  M.  Greenfield  (Londres). 


A.  CERQUEIRA  LUZ  (liio-de-Janeiro).  -  Méesmisme  et  signification  clinique 
de  la  réaction  de  Weichbrodt. 

Travaillant  constamment  avec  la  réaction  de  Weicldjrodt,  nous  nous  sommes  rendu 
compte  du  fait  qu’il  n’existe  aucune  concordance  de  cette  réaction  avec  les  autres 
(.Nonne  et  Pandy),  faites  dans  le  mùm(!  liquide,  pour  la  vérification  de  ia  globuline.  IJés 
lors  nous  avons  pensé  à  l’existence  d’une  autre  substance  ([ui  viendrait  donner  les  diffé¬ 
rences  du  résultat,  si  nettement  observées.  Tout  en  notant,  ce|iundaut,  que  la  réaction 
de  Weicidjrodt  est  presque  toujours  négative,  dans  les  méningites  graves  où  une  grande 
(luantité  de  globuline  coïncide  avec  un  déficit  notable  d(!  chlorure  de  sodium,  et  presque 
toujours  fortement  positive  dans  les  maladies  luétiques,  principalement  dans  la  para¬ 
lysie  générale  où  il  y  a  une  augmentation  de  globuline  ainsi  qu’une  augmentation  reia- 
tive  de  chlorure  de  sodium,  nous  voulions  établir  une  relation  de  la  positivité  de  ia  réac¬ 
tion  avec  le  taux  de  chlorure  du  liquide. 

Nous  croyons  qu’aprés  tios  expérie.uces,  aucun  doute  no  subsiste  sur  l’étroite  relation 
entre,  la  positivité  de  la  réaction  de,  Wisichbrodt  et  un  oplirnnm  de  chlorure  de  sodium. 

Des  réactions  de  globuline  faites  ilans  l’ordre  suivant  :  1“  Nonne,  2'>  Pandy  et  3“  Weich¬ 
brodt,  on  pourrait  dire  (pi’il  y  aune  déviation  <le  positivité  V(!rs  la  gauche,  ce  (pii  est 
patiiognomouique  des  mérdngites  graves,  ou  vers  lu  droite,  ce  ([ui  est  une  propriété 
des  affections  luétiques  non  soignées,  avec  exception  [lour  les  cas  (|ui  évoluent  rapidc- 

Nous  décrivons  à  la  suite  quelques  résultats  (|ui  démontrent  la  grande  positivité 
de  la  réaction  de  Weichbrodt  à  côté  d’un  oplimurn  do  chlorure  de  sodium  dans  la  sy- 
jihilis  nerveuse  et  sa  faible  positivité  dans  les  cas  où  il  y  a  délicil  de  chlorure  de  sodium 
(méningites  graves). 

SANDER  IZIKOWITZ  (Stockholm).  Nouvelle  méthode  d’analyse  queintitative 
de  toutes  les  protéines  :  glohulines  et  albumines  duliquide  céphedo-rachidien , 
concentration  des  protéines  dans  les  ponctions  lombaires  fractionnées  et  ré¬ 
pétées,  et  richesse  en  protéines  du  liquide  chez  des  individus  sains. 

L’étude  clinique  comparative  dos  firotéincs  contenues  dans  le  liciuido  céphalo-ra¬ 
chidien  exige  trois  facteurs  d’une  importance  fondarnentidc  :  1°  une  méthode  d’una- 
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lyse  sunisainmciil  jirécise  ;  2"  une  eonnuissunce  des  cnndilions  do  lesl  nécessaires  pour 
de  telles  recherches  ;  3“  une  connaissance  du  chilire  total  des  substances  protéiques 
existant  dans  le  li<pji<lc  céplialo-racliidicn  de  sujets  sains. 

Certaines  métliodes  en  usage  donnent  en  règle  générale  des  résultats  plus  ou  moins 
approximatifs.  L’auteur  a,  depuis  quelques  années,  mis  eu  (ouvre  une  technique  per¬ 
sonnelle  ;  la  précipitation,  le  lavage  et  la  combustion  des  ((lotéinos  sont  exécutés  dans 
les  tubes  à  centrifuger  qui,  en  même  temps,  servent  de.  tubes  à  incinération.  En  raison 
do  l’impossibilité  de  savoir,  à  l’heure  actuelle,  si  l’alimentaliou  joue  un  rôle  sur  la  ([uan- 
tité  de  protéines  du  liciuidc  céphalo-rachidien,  et  si  la  position  du  malade  peut  avoir  une 
iuq)ortance  à  ce  point  do  vue,  l’auteur  pratirpje  les  pomîlions  sur  (ies  sujets  à  jeun, 
eou.x-ci  étant  toujours  dans  la  même  attitude. 

D’autre  i)art,  les  analyses  devraient  toujours  iiorter  sur  des  mêmes  quantités  do 
liiiuidc,  et  les  résultats  doivamt  ('tro  discutés  en  tenant  compte  (iu  vedume  de  li([uide 

L’auteur  rapporte  les  résultats  obtenus  par  les  examens  de  liquides  de  70  sujets  nor¬ 
maux,  hommes  et  femmes.  Une  deuxième  jionction  fut  faite  sur  cinupie  individu 
21  heures  après  la  première  ;  puis  une  troisième  huit  jours  [dns  tard.  D’après  ces  travaux 
la  concentration  dos  protéines,  globulines  et  albumines  est  [dus  forte  chez  l’homme 
(|ue  chez  la  femme.  Elle  est  en  moyenne  beaucoup  ]dus  élevée  que  celle  obtenue  en 
Europe.  11  existe  en  outre  des  variations  individuelles  considérables.  Une  nouvidlc 
jajnction,  pratiquée  à  plus  de  quinze  jours  des  précédentes,  donne  des  résultats  à  peu 
jirès  comparables  à  ceux  do  la  troisième  ponction  ;  alorsque  cette  dernière,  dans  7b  % 
des  cas,  accuse  sur  la  seconde  une  augmentation  de  la  concentration  des  albumines. 
lOnlin  qu(d(pies-uns  des  licpiides  do  ces  sujets,  hommes,  présentaient  des  réactions  de. 
.\oime-Apclt  et  de  l'aiidy  positives. 

E.  de  THURZO  (Debrecen).  Influence  des  rayons  X  sur  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

L’action  des  agents  physiques  sur  les  propriétés  physi(pics  cl  chimiques  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  a  été  rarement  étudiée.  L'auteur,  dans  le  but  do  rechercher  comme, nt 
le  licpnde  normal  et  pathologique  peut  être  influencé  par  des  moyens  physiques,  a  soumis 
des  sujets  sains  ou  atteints  de  syphilis  nerveuse  à  l’action  des  rayons  X  ou  d'irradia¬ 
tions  ultra-courtes  ;  soit  une  seule  fois,  soit  par  séries.  Des  modifications  furent  consta¬ 
tées  dans  quelques  li(iuides  primitivement  normaux  :  légère  augmentaliou  des  pro¬ 
téines  lotahîs,  en  même  temps  que  les  réactions  des  globulines  s'intensifient.  Les  réac¬ 
tions  dos  colloïdes  donnent  une  courbe  en  dont  de  scie.  Enfin  la  pression  li([uidicnne  est 
un  peu  augmentée. 

M.  Ayer  demande  si  ces  recherches  ont  été  appliquées  à  des  cas  d’hydrocéphalie. 

M.  De  Thurzo  reconnaît  qu’il  peut  exister  chez  ces  malades  une  indication  aux 
irradiations  (lar  rayons  X,  puisque  ceux-ci  en  agissant  sur  les  plexus  choroïdes  doivent 
diminuer  la  ipianlilé  de  liquide  sécrété  à  ce  niveau.  Il  se  propose  d’es.sayer  celle  thé¬ 
rapeutique  à  l’avenir. 

PIERRE  MOLLARET  (Paris).  Le  liquide  céphalo-rachidien  lombaire  et  sous- 
occipital  du  singe  à  l’état  normal  et  pathologique. 

Lu  littérature  ne  contient  que  quelques  résultats  fragmentaires  d’analyse  de  liquide 
céphalo-rachidien  de  singe,  toujours  prélevé  par  voie  sous-occipitale.  11  a  été  possible  do 
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MK'ttrd  au  point,  dans  le.  iaboratoii'e  du  P'  Pellit  (Institut  Pasteur)  une  leclinitjue  de 
]irélèv’cmcnt  par  voie  lombaire  (die/,  ü  espiices  (.Maoaeus  rliesiis  et  cynomulgiis,  (lynoce- 
plialus  pa])io,  baljouin  et  liarnadryas,  f;erco|iillieous  callilrix).  Les  modes  do  prélfive- 
ments,  les  procéd(’‘S  d’analyse  et  les  premiers  résultats  do  comparaison  entre  les  deux 
licpiides  (prélevés  au  besoin  simnltanément)  furent  jiubliés  à  la  Société  de  liiolofiie  (déc. 
I'.i34).  Le  nombre  des  analyses  dépasse  actindlement  400. 

La  pression  est  faible  dans  toutes  les  positions  et  doit  toujours  être  artificiellement 
augmentée  ;  elle  déiiend  essentiellement  de  la  pesanteur,  car  on  position  verticale  les 
pressions  lombaire  et  sons-oecipilale  s’inversent  exactement  selon  que  la  Lite  est  en  bas 
on  en  haut.  La  manoeuvre  de  flnee.kenstedl-.Slookey  n’exerce  qu’une  action  insigni- 
liante;au  contraire,  la  compression  abdominale, 'ou  mieux  abdomino-thoraciquo  glo¬ 
bale,  est  très  eiricacc,  spécialement  nette  en  cas  de  ponction  sous-occipitale  tête  haute. 

Les  dilTérences  de  composition  entre  les  deux  liquides  sont  considérables  à  l’état  nor¬ 
mal.  .\u  point  de  vue  de  l’albumine,  de  la  cytologie,  des  réactions  de  Pandy  et  du  ben¬ 
join  colloïdal,  le  liquide  lombain(  est  presque  3  fois  jilns  concentré  (jue  le  liquide  cister- 

ües  Ii([uides  pathologiques  ont  été  étudiés  elle./,  des  singes  inoculés  de  poliomyélite,  de 
lièvre  jaune  ou  porteurs  d’infections  spontanées.  Des  modifications  considérables  ont 
pu  être  mises  en  évidence,  en  particulier  avant  tout  signe  clinique  ;  les  différences  s’atté¬ 
nuent  é  l’état  pathologique,  mais  la  ponction  lombaire  demeure  préférable,  surtout  en 
cas  do  lésions  spinales. 

La  différence  de  composition  entre  les  deux  lirpiides  indique  (pic  che/  le  singe,  le  di- 
x-erticule  sous-arachnoïdien  spinal  présente  une  antonnmie  plus  grande  (pic  chez 


M.  Oswaldo  Lange  (San  Panio)  demande  des  précisions  sur  les  variations  de  pres- 

J.  ROTHFELD  et  A.  TRAWINSKY  (Lwôw).  Recherchas  expérimentales  sur 

l’origine  des  cellules  éosinophiles  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Des  chiens  che/  lesipiels  on  a  provoipié  une.  éosinophilie  sanguine  par  trichinose  et 
une  méningite  aseptique  no  présentent  pas  de  cellnles  éosino[)hiles  dans  le  liquide  cé- 
jihalo-rachidien.  L’éosino|ihilie  ipi’on  a  décrite  dans  ce  dernier  serait  donc  d’origine  tis¬ 
sulaire  et  non  sanguine. 

O.  LANGE  (Sao  Paulu).  Considérations  sur  l'éosinophilie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

L’auteur  a  examiné  le  li([ui(le  cérébro-spinal  d'un  certain  nombre  de  malades  ayant 
re(;u  par  voie  sous-oeci[iitale  des  injections  d’électrargol,  de  solgonal  ou  de.  thorostrat,. 
Il  existait  quarante-huit  heures  après  l’injection  nue  réaction  cytologiipie  intense,  qui 
fut  suivie  de  l’apiiarition  d'éosinophiles.  Plusieurs  arguments sontdonnés  enfaveur  de 
l'origine  Ihstiogénétiiiue  de  ces  éléments  ;  ces  derniers  n'apjiarui.ssent  pas  à  la  période 
aiguë  de  la  réaction  méningée  ;  il  n’existe  aucune  concordance  entre  le  pourcentage  des 
cellules  éosinophiles  dn  sang  et  du  liipiide  ;  celui-ci  en  contenant  davantage.  Les  types 
d'éosinophiles  diffèrent  dans  ces  (leux  humeurs. 

D’autre  part,  il  y  a  toujours  dans  le  li(pii(le  céphalo-rachidien  une  i)rédominance  niar- 
(piée  de  cellnles  mononucléidres  parmi  le,S([unlles  l’autenr  distingue  quatre  variétés. 

Enfin  ces  mêmes  types  do  cellules  éosinophiles  ayant  été  observés  dans  le  liquide  de 
malades  atteints  d'encéphalite  cysticereosique,  l’autour  conclut  que  dans  cette  affec¬ 
tion,  ces  éléments  ont  également  une  origine  hisUogénétiqne. 
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sniis-jacent  (poliomyélite,  etc.),  puis  les  fausses  inéiiiu£jite.s  séreuses  ou  réactions  mé¬ 
ningées  secondaires  à  des  irritations  plus  ou  moins  mécaniques. 

Nous  sommes  ainsi  arrivés  à  furimder  In  loi  suivante  :  les  éléments  d'inflammation 
aiguë  sont  constitués  par  les  polynucléaires  et  les  lymphocytes.  Mais  les  éléments 
d'infection  virulente  chronique  proprement  dite  sont  les  lyniphocytes.  Aussi  longtemps 
que  le  taux  des  monocytes  et  macrophages  réunis  ne  dépasse  pas  2-1  des  éléments, 
l'infection  dure.  Le  [.remier  élémeid  de  réaction  de  l'organisme  est  toujours  le  polynu¬ 
cléaire.  Mais  c’est  la  persistance  des  lymphocytes  aux  dépens  des  monocytes  .pd  prime 
le  pronostic. 

Lu  loi  (janle  toiilc  sa  rii/iieur  indvppndamnv'nl  du  nnmhrc  di’s  cclUih's  dans  k  liquide. 

\  côté  du  cytodiagnostic,  ralhuminoraclde  |ieut  nous  donner  des  indications  très 
précise.s.  Ainsi,  nos  études  nous  ont  amené,  après  d’autres,  à  considérer  riiyi.icrallmmi- 
norachie,  en  rapport  avec  l'irritation  des  méninges,  soit  surtout  chimique,  ^oit  niéca- 
nifpic.  L’hyperalliuminosc  doit  donc  être  interprétée  comme  une  réaction  de  neutralisa¬ 
tion  et  d'élimination  do  toxine  ou  de  matériaux  dus  à  la  destruction  cellulaire.  L'arrêt 
de  cette  élimination  ou  le  manque  de  hrassage  du  courant  liquiilien  (tumeur)  ou  la 
réaction  de  »  nettoyage  »  violente  à  la  suite  de  lyses  cellulaires  aliondantes  (phase  d'état 
de  la  poliomyélit(.  ou  de  névraxitesà  dissociation  alimmino-cytologiquc,  convalescences 
de  méningites,  il'hémorragies  méningées)  sont  caractérisés  par  cette  hyperalhuminose. 
Kllc  est  donc  rarement  un  élément  de  mauvais  jironostic  malgré  son  inlensité,  saut  lors- 
(lu'elle  signifie  un  «  blocage  »  du  li<iuide  céphalo-rachidien.  Le  «  nettoyage  ■  ilc  la  cavité 
rachidienne  ne  peut  alors  |ilus  se  réaliser. 

L.'s  données  classiques  sur  la  glycorachie.  les  chlorures,  etc.,  gardent  leur  valeur. 


H.  JESSEN  (.\arhus,  Danemark).  'Un  nouveau  syndrome  de  compression  médul¬ 
laire  :  La  dissociation  albuminique  sous-occipito-lombaire. 

Dans  300  cas,  dont  environ  la  moitié  normaux,  l'autre  moitié  pathologiques,  on  a 
exécuté  des  ponctions  étagées,  c'est-à-dire  des  ponctions  sous-occipitales  et  lombaires 
simultanées.  On  appelle  H  la  relation  entre  le  contenu  d’altunnine  totale  dans  la  grande 
citerne  et  celui  du  sac  lombaire  11  “ 

Oans  les  150  cas  à  liquide  normal,  le  taux  d'albumine  lomtiaire  est  égal  à  celui  de  la 
grande  citerne  ou  peut  le  dépasser,  mais  pres.pie  jamais  plus  de  2  fois  et  jamais  3. 
•in  a  alors  comme  formule  normale  RAI  3.  C’est  la  même  formule  qu’a  trouvée 

-Mollaret  chez  les  singes  normaux. 

t>ans  la  plupart  des  cas  pathologiques,  par  exemple  dans  les  scléroses  en  plaques,  ou 
t-rouve  la  formuje  normale.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  (tumeurs  cérél.rales,  ménin¬ 
gites,  encéphalites,  etc.),  on  peu  t  voir  que  le  taux  d'albumine  est  plus  élevé  dans  la  citerne 
fine  dans  le  sac  lombaire  ;  alors  H  (  1.  Dans  environ  50  cas,  le  contenu  d’albumine  par 
Ihniction  lombaire  était  3  fois  plus  grand  que  celui  par  ponction  cisternale  ou  inémi 
plus  élevé,  c’est-à-dire  R  "t  ,3.  Dans  -15  de  ces  50  cas,  l'épreuve  du  lipiodol  par  voie 
sous-occipilale  a  montré  un  arrêt,  c'est-à-dire  signe  de  blocage  de  l’espace  sous-arachnoï- 
'lien  spinal.  11  s'agissait  de  tumeurs  extramédullaires,  d’arachno'idite  circonscrite,  de 
coinjiression  par  mal  de  Pott,  de  carcinome  vertébral,  etc.,  dont  le  diagnostic  fut  pour 
nne,  grande  partie  vérifié  par  laminectomie  ou  par  nécropsie. 

Il  s'ensuit  que,  si  le  li(|uido  de  ponction  lombaire  contient  plus  de  2  à  3  fois  autant 
•-*  albumine  que  le  lupdde  de  ponction  i  isternale,  il  y  a  de  grandes  probabilités  i>our 
^lu'il  s'agisse  d’un  processus  obstruant  l’espace  sous-arachnoïdien  du  rachis. 
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Le  syndrome  a  l’avaiitaf'o  sur  celui  de  Sicanl-Foix  et  de  Nonne  que  le  nombre  d'élé¬ 
ments  cellulaires  est  sans  aucun  intérêt,  et  encore  qu’il  peut  se  manifester  aussi  dans  les 
cas  où  le  taux  d’albumine  par  ponction  lombaire  ne  dépasse  pas  le  seuil  normal  (environ 
30  cgr.  par  litre).  L’auteur  eu  cite  un  exempb'  démonstratif. 

Discussion  :  M.  Mollaret  (Paris)  ;  M.  Greenfield  (Londres)  et  M.  Draganesco 
(Bucarest). 


ALEX  ORBAN  (Budapest).  Un  nouveau  symptôme  significatif  dans  la  ponction 
sous-occipitale . 


L’aiiteui’  a  constaté  au  cours  des  ponctions  sous-occipitales,  que  la  moitié  environ  des 
sujets  accusent,  lorsipi’on  a  pris  soin  de  les  |irévenir  à  l’avance  de  cette  éventualité,  une 
sensation  tonte  particulière  au  niveau  des  membres  supérieurs  et  parfois  intérieurs,  au 
moment  même  où  l’aiguille  perfore  la  membrane  atlo'ido-occipitale.  Ce  signe  subjectif, 
lorsqu’il  |ieiit  être  obtenu,  sembb-  présenter  des  avantages  c.ertains  sur  tous  les  autres 
moyens  indiqués  pour  permettre  un  repérage,  au  cours  do  la  ponction  sous-occipitale. 

M.  De  Thurzo  (Uebrecen)  a  déjà  signalé  ce  syinptônu^  bien  connu  maintenant  et  (|ni 
prédomine  géiiéraleminit  dans  le  bras  gaiiclic.  Il  tait  remarquer  (ui  outre  que  celte  nni- 
niteslation  algésiipie  n’a  pas  la  valeur  d’un  signe  elini([ne,  mais  qu’elle  résulte  d'une 
faute  (le  teclinirpie  ;  elb?  est  par  conséquent  à  éviter  par  une  position  correcte  de  la  tète. 

MM.  H.  Jessea  et  Lafora. 


Communications  faites  dans  d'autres  séances. 

NORMAN  DOTT  et  E.  LE'VIN  ( iMlimbourg).  Hydrocéphalie  subaiguë  et  inflam¬ 
matoire  chronique. 

Les  auteurs  laissant  à  jiart  les  causes  d’hypertension  intracrânienne  en  ra[iport  a\  ec 
une  tumeur  cérébrale,  classent  en  deux  groufuîs  tous  les  syndromes  comjiarables  qui 
relèvi'iit  d((  types  anatomiques  (!t  do  causes  étiologi(pies  diverses. 

1"  Les  affections  diffuses  comportent  :  la  méningite  séreuse;  o)  sous-durale  ;  b]  sous- 
arachnoïdienne. 

ü”  Les  méningites  locales  adhésives  séreuses  (ou  épendymites)  :  a)  cisternale  (inter; 
pédonculaire,  liontique,  cérébcllo-médullaire)  ;  b)  ventriculaire  (toit  du  4"  ventricule, 
a(|ueduc  de  Sylvius,  trou  de  .Monroj  ;  c)  kysticpie. 

Toutes  ces  formes  se  caractérisent  ((ssentiellernent  par  un  blocage  et  par  une  accumu¬ 
lation  consécutive  de  liquide  ;  à  tout  ceci  lient  s’ajouter  d’autre  part  un  certain  degré 
d'encéphalile. 


Discussion  ;  M.  Elkington  (Londres). 
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Karel  MATHON  et  JOSEPH  VINAR  (Prague).  Etudes  manométriques  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Uans  la  première  partie  de  leur  travail,  les  auteurs  ont  étudié  les  effets  produits 
par  des  injections  intraveineuses  hyper-  et  hypotoniques  sur  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien,  ainsi  que  l’influence  de  la  température  des  liquides  injectés.  Ils  ont 
appliqué  d’une  part  des  solutions  tl’une  concentration  moléculaire  différente  (eau 
clistilloe,  CaC.lj  10  %,  glucose  40  %)  mais  d’une  température  constante  (.37°  G.)  d’au¬ 
tre  part  des  solutions  isotoniques  dont  la  température  variait  de2“-3®  C.à  4.ô“-59‘>  G. 
La  quantité  de  liquide  injecté  était  de  20  à  00  cc.  Ou  a  mesuré  pendant  un  quart 
d  heure  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  en  décnbitus  latéral  avec  le  manomètre 
de  Claude,  en  éliminant  soignonsernent  tous  les  facteurs  accidentels.  Les  auteurs  n’ont 
jamais  constaté  <le  changement  appréciable  de  la  jiression  du  liquide  eéjihalo-rachidien 
après  l’injection  des  liquides  hy|)er-  et  hypotoniques,  tandis  que  les  injections  à  diffé¬ 
rentes  températures  ont  toujoiirs  modifié  la  tension  d’une  manière  constante  et  rapide, 
(mais  il  s’agissait  de  modifications  limitées  ne  dépassant  pas  10  cm.  H2Ü).  Or,  des  ré¬ 
sultats  obtenus  chez  70  malades  atteints  de  diverses  maladies  du  système  nerveux  avec 
au  sans  hypertension  intracrânienne,  on  peut  donc  conclure  que  les  solutions  hyper- 
et  hypotoniques  n’ont  aucune  influence  immédiate  sur  la  pression  dn  liquide  céphalo¬ 
rachidien  tandis  que  les  variations  rapides  après  des  injections  chaudes  et  froides  con- 
l'rment  l’hypothèse  de  Barré,  d’une  action  réflexe. 

Dans  la  deuxième  partie  de  leur  travail,  les  auteurs  ont  étudié  le  quotient  rachidien 

'^yala  dans  200  cas  de  différentes  maladies  du  système  nerveux.  Ils  insistent  sur  sa 
Valeur  diagnostique,  mais  ils  recommandent  des  mesures  fractionnés  de  la  pression 
•l'r  liquide  céphalo-rachidien  après  prélèvements  progressifs  de  iieütes  (piantités  de  ce 
Lquide,  an  lien  de  fixer  seulement  la  tension  initiale  et  finale. 

Dans  la  troisième  jiartie  du  travail,  les  auteurs  ont  étudié  l’influence  d’un  produit  dé- 
ri\é  de  la  ciiüline  (kathesin)  sur  les  accidents  de  la  ponction  lombaire.  Après  l’adminis¬ 
tration  systématique  de  ce  iiroduit,  on  a  réussi  à  pré\  enir  tous  les  accidents  de  la 
Pmiction  lombaire  cl  lez  00  sur  100  malades  ;  il  s’agit  probablement  d’une  action  vaso- 
dilulairice  un  niveau  des  jjlexus  choroïdes. 

E.  LÔWENSTEIN  (Vienne).  Bacillose  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
au  cours  des  affections  du  système  nerveux  central. 

Dccherche  dos  bacilles  de  la  tnbercnlose  dans  le  sang  et  le  liipiide  céphalo-rachidien  ,à 
'^".le  de  cultures.  Dans  7  cas  sur  8  de  chorée,  l’auteur  a  trouvé  une  réaction  positive,  de 
'heine  que  dans  divers  cas  de  névrite  rétrobulbaire,  de  sclérose  en  plaques,  de  démence 
précoce,  etc.  La  simple  coloration  du  sédiment  sanguin  nu  du  liquide  selon  Ziehl-Neelsen 
'hnie  parfois  des  résultats  |iosilil's. 
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fonction  (l'cquililiratioii.  Ce  fut  ]a  conclusion  de  l'euclilwiinfj'er  (1!>23)  dans  un  livre 
sur  les  blessures  de  fjiierre.  C’est  ce  ((ue  nous  avons  constaté  nous-mème  avec  .1.  Idier- 
Hutte  en  décrivant  dans  des  blessures  atteignant  la  partie  médiane  et  supérieure  des 
lobes  frontaux  une  intrication  de  symptômes  ataxiques  des  membres  et  de  phénomènes 

cérébelleux. 

La  relation  de  l’activité  du  lobe  frontal  avec  l’aiqiareil  de  réipulibratiou  en  général 
est  donc  certaine,  ba  ipiestion  (pu  l■esl(^  encoi'c  en  sus|iens  a  trait  seubmieiU.  au  mode 
'l’action  îles  centres  frontaux,  activation  des  systèmes  cérébelleux  ou  labyrinthiques, 
ou  influence  frénatrice,  inhibition.  Tel  est  le  priddème  que  nous  aurons  à  discuter. 


Les  fonctions  d’adaptation  à  certains  mouvements,  ]diénomènes  de  ])rühension  dé¬ 
crits  .sous  le  nom  de  réflexe  de  ]iréhension,  ])réhension  forcée  (firaspiny  reflex,  /arcrrl 
Hi’iMpiny)  ou  de  mouvemeuls  réjaités  (yvapiny)  qui  se  rattachent  aux  conditions  de 
Persévération  tonique  pour  n’avoir  pas  une  imjiortance  générale  considérable  ont 
ueanmoins  retenu  l’attention  et  suscité  des  recherches  e.x]iérimeiitales  et  analomo- 
cliniqucs  intéressantes  qui  pourront  peut-être  éclairer  dans  une  certaine  mesure  la 
physiopathologie  du  tonus.  Ils  ont  été  longtemps  considérés  comme  en  rapport  étroit 
avec  l’impossibilité  île  la  déiiervation  musculaire  des  fléchisseurs  antagonistes.  Preyer  en 
1909  isole  le  phénomène  chez  le  jeune  entant  sous  le  nom  de  réflexe  saisisseur,  puis  il  le 
'lécrit  dans  un  cas  de  tumeur  du  lolai  frontal  dans  le  membre  supéi  ieur  du  côté  opposé. 

■lanischewsky,  llcchterew,  Schuster  (I9’23)  surtout  séparèrent  ce  ]ihénomène  de  la 
Persévération  tonique  et  de  l’apraxie. 

Let  état  fonctionnel  qui  apparaît  chez  le  nourrisson  entre  le  3''  et  .5'’  mois  prend  sur- 
*-eot  sa  valeur  dans  les  cas  de  lésions  du  lobe  frontal.  K.  Wilson  et  Welshe,  Schuster, 
•‘^clic  et  Mac  Donald  (Iritchley,  Kurt  (ioltchie,  Kinnier  W  ilson  et  Walche.  Schuster, 
'^ht  fait  lu  prouve  de  l’origine  frontale  du  signe  de  la  préhension. .).  bhermitte  en  a  ob- 
servé  plusieurs  cas  très  démonstratifs.  Schuster  qui  distingue  le  jihénomène  de  la  myo- 
fonie  insiste  sur  la  non-disparition  pendant  le  sommeil,  sur  la  répétition  indélinie  des 
ôiouvenieuls  de  préhension  de  la  main  à  ipii  on  a  enlevé  l'objet  saisi.  Parvient-on  à  lui 
®nlever  eel  objet,  les  doigts  de  la  main  malaile  se  précipilent  sur  la  main  saine  oii  est 
*  objet  ipi’idle  veut  reprendre. 

Le  phénomène  curieux  qui  a  été  idiservé  surtout  à  la  main,  aurait  été  également  cons- 
faté  une  fej,;  .'i  i,,  jiimbe  ou  sur  la  langue,  l.’origine  du  réflexe  de  iiréhension, comme  de 
’a  préhension  forcée  serait  attribué  à  une  lésion  superlicielle  de  la  corticalité  frontale 
(Allie  et  Critchley,  Schuster)  alors  ijiie  dans  les  lésions  iirofondes  le  faisceau  fronto- 
Ponto-siiiual  libéré  actionnerait  les  lau'sévérations  toniques. 

•Mais  les  recherches  exiiérlmentales  modernes  de  Pultoii,  de  .lacobsen,  ih' Margaret 
A-  Kennard,  de  Watts,  de  II.  H.  \  iets,  qui  vous  exqioseront  le  résumé  de  leurs  travau.x 
L'ipériinentaux  vous  montreront  l’importance  de  la  localisation  du  centre  fonctionnel 
he  ces  mouvements  à  l’aire  luémotrice  (aire  li  de  Brodman). 

Il  est  juste  de  rappeler  toutefois  ipie  de  \  ries  a  signalé  le  jihénomène  de  la  jiréhension 
®he/.  un  aneucé|diale,  avec  c.onsei'vation  du  bulbe  et  ipie  les  mêmes  symptômes  ont 
relatés  par  Damjier  chez  un  monstre  ilont  seul  le  cerveau  moyen  était  conservé. 


Avant  d'aborder  l’étude  des  fonctions  jjraxiques  encore  pleine  d’obscurité,  il  convien- 
'frait  de  ne  jias  jiasser  sons  silence  les  jdiénomènes  vaso-moteurs  qui,  d’après  les  études 
•Modernes  de  l-’ulton  et  de  ses  collaborateurs  ainsi  que  les  phénomènes  pilo-moteurs  et 
suiloraux  ipii  vous  .seront  exjiosés  ici  en  détail,  se  (lévelojipent  à  la  suite  de  lésions  de 
l’aire  jn-émoli'ice. 
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'l’incitatioji  ])our  les  territoires  fonctionneis  iirojireinent  dits  (]ii’ils  actionnent.  11  est 
conduit  à  distinfîuer  une  iipraxie  iun(‘n'fil<iin’  frontale  surtout  jioiir  les  mouveinentsi 
apraxie  motrice,  distincte  de  l’apraxie  sensorielle  (nj)raxie  idéo-kinéti(|ue  de  IJepman), 
'Je  l’apraxie  ojitiiiue  ou  constructive  et  de  l’apraxie  idéo-motrice  ((ui  seraient  fonctions 
'le  la  région  i}(jstérieuro  du  cerveau  (gyriis  angularis,  gyrus  snprainargiiialis),  et  du  l(;be 
pariétal  inféri(nir. 


Ce.s  considérations. Iii(‘n  ((ue  basées  sur  des  observations  (‘t  d(‘s  localisalions  anato¬ 
miques  en  apparence  précises  méritent  de  nouvelles  recherches,  mais  elles  constituent 
'les  notions  (pii  peuvent,  si  elles  se  conlirment,  entraîner  des  aiieriuis  nouveaux  sur  Tori- 
Sme  de  certains  troubles  iisychornotours. 

11  est  eu  elTet  assez  remarquable  que  la  |jlupart  des  fonctions  isolées  des  lobes  fron¬ 
taux  s’orientent  vers  une  coordination  des  actes  psychiques  et  moteurs  de  telle  sorte 
'tue  sans  (pi’on  puisse  dire  que  la  région  frontale  puisse  être  considérée  comme  le  centre 
*16  l’activité  intellectuelle  proprement  dite,  laquelle  met  en  jeu  toutes  soldes  d’asso¬ 
ciations,  expression  des  fonctions  des  diverses  jiarties  de  l’encéphale,  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  la  plupart  des  activités  que  nous  ont  révélées  l’examen  des  centres  fron- 
laux  com|iorte  une  certaine  part  d’activité  psychique.  Les  centre.s  des  mouvements  con¬ 
jugués  de  la  tète  et  des  yeux  coopèrent  au  mécanisme  de  l’attention,  des  centres  des  mou- 
■^ements  automati(|ues,  ceux  des  incitations  à  l’action  dont  nous  avons  parlé  ont  leur 
part  dans  de  nombreux  actes,  nous  en  dirons  autant  îles  centres  localisés  à  l’aire  pré- 
motrice  par  Margaret  Keiiiiard,  \  iets,  et  .1.  h’,  h'ulton  qui  règlent  par  exeiiqile  h's  mou- 
''ements  d’adresse  si  eouqihipiés.  Mn  somme,  dans  bcaucoui)  de  circoiistaiices.  les  centres 
frontaux  iqiparaisseut  comme  coo]iérant  à  l’activité  psychiipie  générale  ou  se  substi- 
fuent  à  elle  d’une  façon  insensible,  comme  cela  résulte  des  connexions  entre  les  centres 
frontaux  et  les  centres  sous-corticaux  diencéi)hali([ues,  ]iar  lésions  extrapyramidales 
ou  frouto-ponto-céréhelleuses. 

Ue  même,  les  fonctions  jilus  dilTércnciées  de  mémoire,  jiortant  surtout  sur  des  acqui¬ 
sitions  récentes,  ou  de  \’oIonté,  d’initiative  ont  pu,  tiasées  sur  des  faits  ex)iérimcntaux 
ou  cliniipies  iirécis,  être  sullisamment  démontrées.  Mais  la  condition  qui  domine  dans 
''appréciation  de  l’activité  du  lobe  frontal,  dans  les  diverses  manifestations  ipii  lui  sont 
oltriljuées,  et  qui  apparaît  dans  la  grande  majorité  des  cas  bien  observés,  c’est  la  néces- 
^^ité  de  la  bilatéralité  des  lésions.  Il  y  a  en  effet,  ]iar  l’intermédiaire  du  corps  ealleuX;  une 
synergie  d’action,  ou  des  su]i|iléances  telles  que  la  siqipressiou  même  totale  d’un  lobe 
frontal  reste  à  jieu  près  sans  répercussion  grave  sur  l’activité  ]isychiipie  ou  ]isycho- 
motrice  après  la  jihase  de  choc  ou  de  réparation  des  lésions,  écoulée.  Toutefois,  le  cerveau 
gauche,  en  raison  de  la  localisation  à  gauche  des  centres  de  la.  parole,  jirésente  une 
''Ulnérahilité  |iarticulière. 

Ue  toutes  façums,  de  la  lecture  des  observations  psychologiques  ou  clini(|ues  se  dé¬ 
gagent  un  certain  nombre  de  caractères  qui  inqiliquent  bien  que  Taltératiou  des  lobes 
fronta  ux  modilie  lu’ofoudément  la  personnalité  des  sujets  ;  troubles  de  l’humeur,  du 
Caractère,  des  tendances,  des  incitations  ainsi  (pTen  téinoigueut  les  douuées  les  jiliis 
récentes  dues  à  Wimmer,  Sachs,  Lewinglon,  Lseandes  .Mimes,  ti'oublcs  ipii  se  dévo- 
'oppent  sur  le  plan  de  l’excitation  ou  de  la  dépre.ssion.  Dans  les  faits  île  Feuchtwanger, 
Veit,  on  voit  précisément  ce  mélange  de  dépression,  d’apathie,  d’as])ontanéité.  de 
lenteur  d’idéation,  il’amnésie,  que  nous  avons  mis  en  relief  plus  haut,  .\illeurs.  iiroba- 
bJenient  sous  l’influence  d’éléments  plus  irritatifs,  c’est  l’irritabilité,  l’agressivité  qui 
'Jonnont  un  aspect  jiarticulier  au  .syndrome  frontal,  observé  aussi  che’/.  l’animal,  enlin 
hn  caractère  particulier  observé  surtout  dans  les  tumeurs,  est  le  tyiie  jovial,  persifleur, 
lui  a  été  écrit  i>ar  .lastrowitz  sous  le  nom  de  moria. 

Ces  différents  caractères  des  manifestations  psychiques  paraissent  bien  être  l’exprcs- 
sion  ou  résulter  des  troubles  élémentaires  du  ]isychismc  auxquels  la  pluiiart  des  auteurs 
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acconlenl  iino  imiiorlanro  partiniliàre  :  c’est  ainsi  (|Me  ilans  les  observations  de  K.  Gold¬ 
stein,  de  l'eiichtwanger,  de  Choroseliko  ((ni  vous  exposeront  d’ailleurs  ici  Icui'S  concep¬ 
tions,  c’est  la  difliciilté  de  l’attention,  rinsiiriisancc  de  la  mise  en  train  des  jirocessiis  psy- 
ehoinotenrs,  la  lenteur  des  temps  de  réaction,  rirnpossibilité  d’évnipicr  certaines  images 
en  raison  du  défaut  d’entrain,  sauf  si  des  raisons  surviennent  d’accentuer  la  charge 
affective,  ce  soni  toutes  ces  conditions  éléinenlaires  des  fonctions  frontales  (pie  nous 
connaissons,  ipii,  troublées,  ainsi  i[ue  les  incitations  motrices,  s’opjiosent  à  une,  synthèse 
Iisychiipie  régulière.  Glioroschko  insiste  aussi  sur  la  fatigabilité  extrême  du  cerveau 
frontal  altéré  et  h’euchtwangi'r  sur  le  délicit  attentionnel  et  volontaire  ipii,  même  chez 
des  sujets  dont  le  jugement  et  la  critiipie  ne  sont  pas  sans  valeur,  se,  montrent  inca¬ 
pables  de  mettre  en  leuvre  ces  facultés  dans  leurs  applications  ]iragmatiqucs. 

On  voit  donc,  sans  ipie  nous  puissions,  faute  de  tem|)S,  insister  davantage  sur  ces 
données  psycliologiipies  (et  une  incursion  dans  le  domaine  psycho-pathologique  n’é¬ 
tant  pas  jnstiliée  ici),  que  renchaînement  ou  l’intrication  des  fonctions  élémentaires 
des  lobes  frontau.x,  dont  certains  sont  hors  de  contestation,  d’autres  moins  démontrés, 
est  un  fait  qui  domine  toute  la  physiologie  du  lobe  frontal  dans  l’activité  psychique.  La 
]ilupart  des  éléments  de  celle-ci  sont  nécessaires  à  l’harinonie  des  fonctions  psychomo¬ 
trices.  Aussi  peut-on  penser  avec  l''onch(.wanger  cpie  si  l’on  veut  faire  une  place  au  syn- 
ilrome  frontal  dans  la  pathologie  mentale,  il  faudra  considérer  (pie  c’est  en  dernier  res¬ 
sort  l’incapacité  d’apprécier  les  situations,  l’afl'aiblissement  de  l’activité  réalisatrice, 
et  la  compréhension  insullisante  des  données,  des  problèmes,  ipii  sont  au  iiremier  plau 
et  (pi’ils  consI ilueid  des  éléments  de  discordance  à  reteiur  dans  le  domaine  de  la  psy- 
eho-pathologie. 


RAPPORTS 


J. -A.  BARRÉ  (Strasbourg).  Etude  critique  de  l’ataxie  frontale. 

L'ataxie  frontale  décrite  par  Bruns  en  1802  a  connu  une  brillante  fortune. 

Les  lésions  des  lobes  frontaux  disait  l’auteui'  et  surtout  les  tumeurs  de  cette,  région 
peuvent  s'accompagner  de  grands  trouilles  de  l’écpiilibre  ipii  sont  tellement  semblables 
;'i  ceux  de  «  l'ataxii;  cérébelleuse  »  ipie  seuls  les  symptômes  associés  peuvent  permetli'B 
d'éviter  l'erreur. 

L’ataxie  cérébelleuse  par  tumeur  frontale,  l’ataxie  frontale,  l’ataxie  de  Bruns  fut 
acceptée  d’emblée,  et  bientôt  on  ne  s'oiampa  plus  ipie  d’en  établir  le  mécanisme.  .Mais, 
moins  de  2b  uns  après,  des  criliipies  se  font  jour  (d,  tout  d'abord  cidle  de  Vincent,  et  de 
divers  côtés,  pour  des  raisons  variées,  on  sent  le  désir  (|ue  l'ataxie  frontale  soit  remise 
sui'  le  métier.  Le  ra  pport  très  documenté  de  l’isani  présenté  à  Home  en  l‘J2(i  établit  déjà 
(|ue  la  dénomination  d'ataxie  frontale  couvre  des  troubles  Inis  différents  et  interprétés 
de  fai;on  assez  divergente.  .\u  Congrès  de  Berne  en  l'.tHl,  et  dans  la  suite,  diverses  con¬ 
ceptions  sont  soutenues  i|ui  diffèreid,  notablement  parfois  de  l'initiale:  Gerstmann  (de 
\  ienne),  H.  Bruns  (de  Zurich)  ;  Kleist,  Goldstein  en  sont  les  principaux  auteurs. 

Actucdlement,  ou  peut  envisager  la  (piestion  de  l’ataxie  frontale  de  deux  mainères  : 
on  peut  on  bien  s’attacher  à  eu  fain'la  erili({neou  bien,  sans  la  discuter, ulierchcr  à  en 
fourtur  l’explication  unatumo-physiologi(pje.  De  nombreuses  remaniues  cliinqiies  — 
et  celles-ci  me  paraissent  devoir  préluder  toujours  aux  essais  patimgéniques  m’ont 
conduit  dans  le  canqi  des  critiques  et  je  vais  vous  e.xposer  les  idées  dont  j’ai  communiqné 
la  première  ébauche  à  Bruns  lui-même,  en  llIKi,  à  Londres,  (ui  Congrès  internalionid  d® 
.Médecine. 
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•rabordorai  le  problème  par  sa  base,  et  le  ilisculcrai  en  clinicien.  Ayant  en  la  chance 
d  apprendre  la  Séniéioluf.de  cérébelleuse  auprès  de  lîabinski,  travaillant  depuis  ipielque 
20  ans  les  i[uestions  ([ni  touelient  à  l’équilibration,  mis  e.lia([ne  jour  au  contact  des 
difficultés  du  problème  complexe  et  délicat  du  diaf.'-uostic  des  Inmeurs  cérébrales,  je  ne 
pouvais  [las  ne  pas  m’intéresser  ii  l’ataxie  frontale. 

•le  vais  d’abord  discuter  l'ataxie  frcnitide.  .le  \dusdiriu  ensuite  ce  iiue  j’entends  sons 
Cette  expression,  en  me  basant  sur  nue  centaine  de  cas.  Ions  vérifiés,  doni  je  dois  une 
Ijonne  moitié  à  mon  ami  Clovis  \  incent  et  dmd,  l’autre  m’est  personnelle. 

les  l'AllTli;. 

1'’’  Puinl.  «  L’ataxie  frontale  ressendde  tellement  à  l’ataxie  eérélielleuse  qu’il  est 
"iipossible  de  l’eu  différencier  »,  dit  Uruns. 

t-b  bien,  disons  nettement  ([ue  les  troubles  de  ré([uilibre  des  tumeurs  frontales  n’ont 
JCniais  les  caractèi'cs  cérébelleux  vrais,  (piand  11  n’y  a  pas  en  même  tenqis  une  lésion  du 
Cervelet.  On  n’y  trouve,  ni  adiadococinésie,  ni  é|)renve  du  doijrt  au  ne/.,  etc.,  etc.,  ni 
*'>cun  des  signes  cérébelleu.x  cai'actéristbjues  de  la  série  de  Babinski.  On  n’y  trouve  pas 
‘  evantage  les  troiddes  de  la  série  d’.\ndré-Tlmmas.  N’oilà  un  [iremler  point  qui  ne  de- 
Xiande  ])as,  croyons-nous,  de  plus  amides  dév(dopj)enieuts  [lonr  être  élabli.  .-Xjontons 
‘Ib  il  était  très  natnred  (pie  lirims  fit  en  l.sîlb>  l’erreur  ([lie  nous  soulignons,  iqirès  N'in- 
ceilt.  Il  avait  les  conuaissanees  de  son  éiaiiine  et  [larlait  le  langage  des  neurologistes 
b  ators,  confondait  syndrome  cérébelleu.x,  syndrome  vestibulaire  et  trouble  de  l’éipiilibre; 
'Icpuis,  notre  séméiologie  nerveuse  a  beaucoup  progressé. 

ou  lit  le  texte  rni'iue  des  deux  [ilus  importants  articles  de  Bruns  sur  l’ataxie  t'rou- 
ou  s’ajicripiit  que  les  faits  ipii  l’ont  frajqié  étaient  do  ceux  ipie  nous  voyons  encore 
^Ujourd’lmi  :  c’est  dans  leur  interjirétation  et  leur  dénomination  seulement  i[ne  l’erreur 
^Cglissa.  L’est  en  nous  basaid,  à  [len  [ii'ès  sur  les  mêmes  faits  i[ue  nous  construirons  notre 

conception  [icrsonnelle. 

2'  Puinl.  —  L’ataxie  frontale  est-cllo  .sprciu/rnienf  /ronfu/r,  ou  bien,  les  tumeurs  fron- 
*'®les  et  cérébelleuses  en  ont-elles  l’exclusivité,  comme  le  disait  Bruns 
^'ous  répondons  :  non. 

effet,uons  trouvons  la  rétro|mlsion  seule  ou  associée  à  la  latéro]mlsion,  i[ui  sont 
faits  jirincipaux  i|uo  Bruns  a  toujours  eu  en  \-ue  eu  [larlant  d’ataxie  frontale  dans 
Ou  nombre  relativement  important  de  cas  de  Uimriirx  jjiiriélale  cl  tcmpuciilc. 

l-lans  10  cas  de  N'inceiit  nous  l’y  voyons  tyjd(|nemeut  0  fois  ;  dans  8  cas  [lersounels 
Uüus  l’avons  observé  .'i  fois,  en  l’absence  de  toute  atteinb'  de  la  sensibilité  [irofonde  et 
■I  ojnute  ([lie  c’est  dans  les  tnmenrs  de  cette  région  temjiorale  pin  jiariétale  ([iie  nous 
•’avoiis  vue  à  son  degré  le  [dus  intense. 

*^cs  signes  du  l’atii.xle  frontale  de  Bruns  se  rencimtreiit  aussi  dans  les  V'mnem'.s  iln 
veiilriciile  et  l’an  dernier  au  Longrès  de  Lyon,  nous  avons  [irésenté  1  cas  de  ces 
'■UiUeurs  ou  la  rétrolafcéroiinision  avait  été  constatée  très  nettement. 

'biiqielims  eu  [Hissant  que  le  trouble  de  l’éi[uilibre  essentiel  de  l’ataxie  frontale  se 
^''ouvait  au  maximum  d’intensité  cliez  le  sujet  atteint  d’une  [lelite  lésion  localisée  au 
boyau  rouge  ([Ui  a  [lermis  au  l’c  (Glande  de  décrire  un  syndrome  fort  intéressant  i[ui  [lorte 
•iusteinent  sou  nom. 

Ajoutons  enfin  que  la  rétrolatér()|iulsiun  figure  au  premier  [dan  de  certaines  tumeurs 
'*cs  pédoncules,  du  [daneber  du  1\  '■  veiitricnle  et  notons  alors  un  [letit  détail  qui  n’est 
l'cut-ètre  pas  sans  intérêt  et  i[ni  avait  tout  naturellement  écbiqqié  à  Bruns  :  larétropnl- 
’’’'oti  du  frontal  so  fait  en  masse  ;  le  sujet  est  entraîné  eu  arrière  tout  d’un  bloc  «  dos 
premier  ,1^  pourrait-on  dire,  tandis  i(ne  la  rétropulsion  des  tumeurs  du  l\ ventricule  se 
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f>aiis  lu  farmc  nr.renlun-,  le  sujet  ne  peut  se  tenir  deliout  sans  aide,  il  lomberait  en 
ai'i-iere  si  on  ne  le  retenait.  Si  on  le  soutient,  il  tend  une  jambe  et  la  soulève,  mais  comme 
le  tronc  ne  se  [lorte  pas  en  avant,  toute  déambulation  est  iin])ossible,  il  arrête  bien  vite 
ses  tentatives. 

telles  sont  les  principales  formes  de  ce  qui  fut  improprement  appelé  «  Ataxie.  Fron¬ 
tale  ». 

2“  l•'l■(‘l|l|(•nre  de.  lu  rélrupiileion  un  rélrulalémpulxiun.  Hruns  dans  son  second  mémoire 
l'idiqiie  (pie  dans  44  cas  il  l’a  trouvée  18  fois,  .soit  dans  10  des  cas. 

En  réunissant  les  observations  de  Vincent  et  les  m'itres  nous  arrivons  à  mi  pourcen- 
'■'•ije  moins  élevé  : 

si  nous  taisons  entrer  la  forme  légère  ijue  Bruns  n'a  pas  considérée 

tfi  si  nous  gardons  seulement  celles  (pj’il  a  vues. 

3"  Date  d' uppuriliiin  de  lu  rélnipiilKiuii  un  rélndidénipulsiiiu.  -  (les  troubles  sont-ils 
précoces  ■! 

•''ous  lions  luisons  là  une  (piestion  ((ui  n’a  guère  été  eiu  isagée.  File  a  pourtant  son 
intérêt.  Car  si  la  pseudo-alaxie  frontale  est  précoce,  même  si  elle  n’est  ]ias  très  tré- 
T'onte,  elle  mira  une  valeur  pratique  importante. 

fir,  d’après  ce  (pie  nous  avons  observé,  il  existait  ])resque  toujours  avant  ipi’elle. 

"  npparaisse  ([uidipies  troubles  mentaux  (un  déficit,  de  reupliorie,  etc.)  ou  des  troubles 
moteurs  de  divers  ordres. 

La  pseiido  ataxie  frontale  ne  nous  a  lias  paru  précoce,  et  elle  peut  faire  défaut  jusqu’à 
i  npparilion  de  la  torpeur  dans  de.s  tumeurs  frontales  volumineuses. 

L"  ï'iy/jc.s'  eures  de  VuUixie  /ri.inliile  (le  liriiiis.  —  Auprès  do  la  rétropulsion  et  rétrolatéro- 
imtsioii,  on  a  décrit  clie/,  les  frontaux  l’astasie-abasie  et  l'apraxie  de  la  marche. 

Aiddxic-ahasie.  —  On  sait  en  quoi  consiste  ce  trouble  ;  quelques  auteurs  ont  fait 
■’uniaripier  qu’il  ne  constituait  dans  resjièce,  c’est-à-dire  dans  les  tumeurs  frontales, 
'in  un  degré  extrême  de  la  rétropulsion.  Nous  le  croyons  aussi  et  nous  possédons  un 
'Certain  nombre  d’exemples  où  cette  conceiition  était  réellement  commandée  par  la 
*‘'np|(.  analyse  des  faits  dont  la  progression  a  pu  être  suffisamment  poursuivie. 

L)  En  192(5,  (lerstmann  et  Scliilder  ont  séparé  des  formes  précédentes  un  type  qu’ils 
mit  ilénommé  VApeuxie  de  la  marche.  Ce  type  a  été  adopté  par  \  an  Bogaert  et  P.  Mar- 
Ln.  Nous  devons  avouer  que  nous  n’avons  pas  été  convaincu  par  les  descriptions  ipii 
mit  été  faites  et  les  arguments  qui  les  ont  suivies.  Nous  croyons  que  pour  marcher  il 
Lint  un  minimum  d’attention  et  l’on  sait  ([ue  les  frontaux  en  mampient  parfois  ;  cela 
Pourrait  expliquer  cette  forme  qui  serait,  à  notre  sens,  un  complexe  p.^jeho-nmleiir  ;  l’as- 
*'^sie-a|j,„.j^.  multipliée  par  l’indifférence  ou  l’inattention  du  frontal.  Un  exemple  clinique 
personnel  nous  iiorte  à  considérer  rinterprétation  ipii  précède  comme  vraie  pour  un 
'^®i'tain  nombre  île  cas  au  moins. 

Lite  femme  de  40  ans,  ayant  un  délicit  mental  net,  de  l'euphorie,  etc.,  etc.,  présentait 
'"H'rand  syndrome  de'déséqiiilibration.  Bar  moments,  et  ipiand  elle  avait  écouté  avec 
**■•■'“111113,1^  elle  exécutait  les  mouvements  commandés,  correctement,  quand  elle  était 
Ll  ;  à  d’autres,  elle  semblait  avoir  perdu  la  notion  iiraxi([uc.  jioiir  la  retrouver  l'ins- 
LTnt  il’après.  Mise  debout,  cette  femme  se  portait  immédiatement  en  arrière,  et  sa  ré- 
*'®"lnilsion  n’était  corrigée  par  aucun  effort  conscient.  .\  la  suite  d’un  choc  pyrétothéra- 
Pi'ine  provoqué  par  des  raisons  cliniques  spéciales,  le  tableau  change  du  jour  au  lende- 
:  l’intelligence  devient  plus  présente,  l’attention  bonne,  le  raisonnement  correct 
i-t  eu  même  temps  l’équilibre  et  la  marche  reprennent  leurs  caractères  normaux. 

^’i'ùs  constituer  une  démonstration  pérenqitoire  de  ce  que  nous  avons  soutenu  plus 
il  semble  que  l’on  puisse  trouver  dans  cette  évolution  im  document  en  faveur  de 
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Oolilsteiu  eonsidcrauL  surtout  l'ataxie  frontale  eu  physiolog-ie  ailmel  l'existence  d'un 
i^eutre  de  l’équililiratiou  dans  le  jnile  frcnital.  Rien  ne  s’oppose  à  ce  que  ce  ])ole  d’oii  par¬ 
tent  les  initiatives  volontaires  puissi'  jouer  uu  rôle  dans  le  perfeetiouuenieut  de  l’équi¬ 
libration  dont  l’apparoil  est  assez  bien  connu  ius(pi’an  noyau  rout'e  et  uiènie  un  peu 
plus  haut,  choisir  le  moyen  le  meilleur  de  la  rétablir  ipiaud  elle  est  une  fois  troublée.  C’est 
là  une  question  en  discussion  et  sur  laipielle  on  écrira  beaucoup  encore  ;  mais  il  sera 
Prudent  de  ne  pas  tirer  un  parti  tro])  grand  des  troubles  de  l’écpiilibration  associés  aux 
tumeurs  frontales  pour  localiser  le  centre  supérieur  possible  de  ré(iuilibration  volon¬ 
tairement  commandée  ou  rétablie. 

Avec  KleisI  qui  admet  ra]ira.\ie  dont  m>us  a\  ous  entamé  le  |iroeès.  nous  avons  beau- 
cuu]]  d’idées  communes  sur  la  physiologie  normale  cl  pathologique  du  polo  frontal,  et 
sommes  pleinemeid  d’accord  avec  lui  pour  rattacher  à  une  c<unprcssion  sur  le  noyau 
rouge  «  l’ala.xie  ps(\udorroidale  ».  Mais  nous  touchons  là  à  un  point  de  palhogénie  l't 
cette  question  \  a  faire  l’objet  du  ebajiitre  qui  suit. 


11.  JiKsiii  piilhdiiniiiinc.  -  -  Décidé  à  considérer  l’ataxie  de  Bruns  surtout  en  clinicien, 
nous  devons  être  bref  dans  l’exposé  de  la  conception  à  laquelle  nous  sommes  arrivé,  et 
nous  ue  pouvons  que  rappeler  les  principales  des  théories  qui  ont  été  soutenues  et  qui 
Seront  discutées  dans  le  mémoire  (pie  nous  consacrons  ailleurs  à  l'ataxie  frontale. 

Les  idées  de  Bruns  ne  peuv'cnt  plus  être  conservées.  La  théorie  île  Moelé  et  île  ^\'er- 
nicke,  basée  sur  les  expériences  faites  par  .Muiiek  che/,  le  chien  et  le  singe,  d'oii  il  semble 
'Csniter  qu'il  existe  chez  ces  animaux  un  ceidre  cortical  frontal  de  la  musculature  du 
L'oue,  mérite  beaucoup  plus  de  considération,  et  certains  anteurs  récents  s’y  rattachent 
plus  ou  moins  complètement.  La  théorie  labyrinthique  de  Clovis  \  incent  mérite,  et  sou 
■tuteur  en  convient,  d’être  adaptée  à  la  physiologie  et  à  la  jiathologie  de  l’appareil 
'estibulaire  non  plus  considéré  dans  son  segment  périjiliériipie  mais  dans  ses  voies  plus 
'‘unies.  La  théorie  pallido-veslibulaire  de  Miiskens  consI  due  un  essai  très  sérieux  d’in- 
lerprétalion  générale  de  l’ataxie  frontale  qui  donne  une  place  de  premier  plan  au  palli- 


‘luin, 


noyau  supérieur  de  l’équilibration,  d’après  sou  auteur.  La  théorie  fronto-vestibulo-  ; 


‘kU'ebelleuse  de  Dehnas-Marsalet  vous  sera  exposée  tout  à  l'heure  par  son  auteur. 

l'our  uou.s,  nous  nous  sommes  laissé  diriger  par  les  ilociimeiits  cliinques  expurgés 
'lue  Vous  connaissez  maintenant,  par  les  remarques  des  neurochirurgiens,  et  par  les 
’uniles  ludions  anatomiques  sur  lesquelles  il  nous  paraît  légitime  de  tabler  aeluellemenl 
('-‘‘Iles  fournies  jiar  les  trai  aux  d’André-Thomas  et  de  W'inekler.  en  particulier).  Nous 
hous  sommes  rappelé  : 

qu’il  fallait  se  délier  des  tumeurs  i|uaiid  ou  clierclie  à  localiseï'  une  fonction  ; 
que  des  lésions  bémorragi([ues,  malaciques.  iidéressaiU  les  \  oies  vestibulaires  een- 
‘‘“les  ilesceiidautes  ou  ascendantes  depuis  les  noyaux  bullnures  jusqu'au  noyau  rouge, 
huuvaient  eulraiiier  des  troubles  de  l'éipiilibre  absolument  semblables  à  ceuxipie  dé- 
*’‘?Ue  en  fait  l’ala.xie  frontale  ; 


^  que  des  lésions  tumorales  situées  sur  ce  même  segment  du  central  ou  au-dessus, 

1  ‘-st-à-dire  dans  les  régions  frontales,  temporales,  pariétales,  etc..  pou\  aient  provoquer 
‘UOnie  rétropulsion  ou  rétrolatéroiiulsiou. 

Aous  avons  donc  pensé  que  les  lésions  tumorales  pouvaient  agir  en  comprimant  le 
'u>au  rouge,  centre  supérieur  reconnu  de  l’équilibration,  ou  les  voies  de  l'appareil  d’éipii-  ' 
'‘>•«11011  dont  il  est  le  point  d’arrivée  ou  de  tlé|)art.  l.a  rareté  extrême  et  même  l’exis-' 
^  ‘Ue  douteuse  des  mêmes  troubles  dans  des  lésions  hémorragiques  uu  malaciques,  strie- 
"lent  localisées  aux  pôles  frontaux,  nous  conlirmait  déjà  dans  cette  idée,  mais  le  fait 
“''“staté  par  plusieurs  neurochirurgiens  (Pentield,  Clovis  \  inceut,  etc.l  d’ablation  de 
'  ‘L“  priTrontal  sans  apparition  de  troubles  de  l’équilibration,  le  fait  plus  important 
hcorc  d'enlèiement  de  tumeurs  frontales  suivi  de  disparition  de  »  l’ataxie  frontale  » 
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classique  qui  s’était  i.lével(qi]>ép  avec  la  tumeur  nous  conduit  à  considérer  notre  thèse 
comme  solide  el  en  accord  avec  les  données  actuelles  do  la  clinique,  de  la  neurocliirurfi'ie 
et  de  l’aiiatomie  des  voies  vestibulaires  hautes. 

Ainsi  comprise  la  prétendue  ataxie  frontale  des  classiipies  n’aurait  plus  aucune  spéci- 
licité  frontale  ou  cérébelleuse  et  rentrerait  dans  le  vaste  cadre  des  troubles  de  l’équi' 
libration  d’ori^dne  centrale  ;  sa  physionomie  clinique  serait  transformée,  son  explica¬ 
tion  toute  sinqile,  et  sa  valeur  clinique  tout  autre  comme  nous  allons  le  voir. 

III.  1  léduflions  praliqiii’s.  -  iij  .si  nos  oljservations  cliniques  sont  justes,  la  consta¬ 
tation  d'une  rétropulsion,  isolée  ou  associée  à  une  latéropulsion  ou  de  telle  ou  lelle 
des  autres  modalités  que  nous  avons  étudiées  plus  haut,  doit  orienter  l’esprit  non  plus 
vers  le  péde  frontal  ou  le  cervelet,  mais  vers  chacune  des  diverses  l'éfrions  pariétale, 
temporale,  diencé]ihali(pip,  etc.,  dont  les  lésions,  tumorales  surtout,  peuvent  donner 
lieu  à  ces  troutiles. 

h]  Dans  les  cas  oii  après  discussion  le  diaf,uioslic  se  trouvera  circonscrit  entre  tumeur 
du  pôle  frontal  ou  de  la  fosse  cérébelleuse,  on  ne  i)ourra  ])lus  compter  sur  les  sig;nes  ilif- 
férentiels  offerts  il  y  a  quarante  ans  ]iar  Bruns.  Nous  nous  sommes  bien  trouvé,  à  jilu- 
sienrs  reprises,  d’acceiiter  la  formule  suivante  dont  le  passé  nous  |)ortai L  à  reconnaitre 
la  valeur  :  quand  les  réactions  \  eslibulaires  instrumentales  sont  normales,  une  ébauche 
même  minime  du  syndrome  jisychique  fi'ontal  doit  diriger  vers  le  pôle  frontal  ;  s'il)’  a 
dout(!  encore,  une  encéphalographie  ou  ce  ([ui  est  beaucoup  ]ilus  sur  une  venlricnlogra- 
|ihie  jient  ap]iorter  un  aiqjoint  de  certitude  très  utile. 

■l’ellos  sont,  très  résumées,  les  remarcpies  clinicpies,  pathogéiiiques  et  prati([nes  doul 
nous  voulions  faire  la  base  de  notre  étude  critique  de  l’ataxie  frontale  de  type  cérébel¬ 
leux  de  Bruns.  Nous  sommes  d’avis  que  cette  expression  qui  contient  à  peu  près  autant 
d’erreurs  que  de  mots  devrait  disparaître  de  la  nosologie  médicale,  mais  nous  devons 
compter  avec  la  force  de  l’habitude,  nous  souvenir  que  des  termes,  dont  chacun  recon¬ 
naît  le  caractère  inadéquat,  comme  ceux  d’asystolie,  de  paralysie  générale,  de  tabes,  etc.) 
ilont  notre  vocabulaire  est  si  riche,  durent  et  dureront. 

Disons  au  moins  qu’il  n’y  aura  que  demi  mal  si  en  employant  l’expression  d’ataxie 
cérébelleuse  par  tumeur  frontale  nous  savons  qu’il  n’y  a  pas  d’ataxie;  que  les  trouble^ 
n’ont  nullement  les  caractères  cérébelleux,  el  qu’ils  ne  sont  pas,  à  beaucouj)  jirès,  spéd- 
fifpiemenl  frontaux. 


P.  DELMAS-MARSALET  (Bordeaux).  Lobe  frontal  et  équilibre. 

Avant  d’aborder  la  matière  même  du  rapport,  l’autenr  croit  devoir  formuler  d' indis¬ 
pensables  remarques.  11  considère  tout  d’atiord  que  le  terme  vague  d’n  équilibre  »  doit 
être  avantageusement  renqilacé  jiar  celui  de  «  coordination  »  qui  a  ravantage  d’englobei 
certains  phénomènes  praxiques  dont  le  lobe  frontal  est  le  siège.  Il  montre  ipie,  mal?''® 
les  différences  qui  séparent  l’homme  de  l’animal,  en  ce  qui  concerne  la  perfection  île  I® 
station  érigée  cl  de  certaines  praxies,  on  aurait  tort  de  rejeter  l’appoint  fourni  par  l'e^' 
périrnentation  dont  le  grand  avantage  est  de  fournir  dos  faits  assez  simples  et  d’un  con¬ 
trôle  facile.  Il  montre  que  pour  aborder  l’étude  des  fonctions  frontales  de  coordinatioh 
il  convient  de  no  pas  raisonner  comme  on  le  fait  pour  la  fonction  motrice  volontaire  c|'" 
s’accommode  assez  bien  des  notions  de  déficit  on  d’excitation  ;  la  coordination  frontale 
se  situe  sur  un  autre  plan  fonctionnel  ;  les  symptômes  qui  en  traduisent  l’atteinte  n® 
sont  pas  seulement  fonction  du  déficit  de  la  fiartie  lésée  mais  de  l’étal  fonctionnel 
parties  normales.  A  côté  de  la  théorie  classique  que  l’on  peut  appeler  »  théorie  de  ba 
partie  manquante  »,  il  y  a  place  pour  une  autre  conception  qui  devient  la  «  théorie  de 
la  partie  restante  »  et  dont  les  conséquences  sont  jiarticulièremenl  intéressantes.  1* 
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convient  enfin  de  ne  pas  se  contenter  d'un  repérage  des  lésions  frontales  par  rapport 
aux  frontières  grossières  de  l’anatomie  descriptive  mais  d’introduire  le  repérage  par 
rapport  aux  champs  architectoniques,  plus  conforme  aux  localisations  fonctionnelles 
du  cerveau.  L’auteur  divise  son  rapport  en  trois  grands  chapitres  :  1“  le  lobe  frontal 
et  l'équilibre  au  point  de  vue  expérimental  ;  2“  le  lobe  frontal  et  l’équilibre  au  point  de 
vue  clinique  ;  3“  le  lobe  frontal  et  l’équilibre  au  point  de  vue  anatomique.  Un  chapitre 
de  conclusions  termine  le  rapport. 

1“  I.R  lobe  Ironlal  et  V équilibre  iiu  poinl  de  vue,  expérimeniul. 

A)  I.es  expérience.^  d'excitulion  fronlale.  —  Des  travaux  déjà  assez  anciens  se  sont 
attachés  à  montrer  qu’il  existe  dans  le  lobe  préfrontal  des  centres  dont  l’excitation  pro¬ 
voque  des  mouvements  conjugués  de  déviation  des  yeux  ou  des  mouvements  d’ensemble 
Intéressant  la  musculature  du  cou  et  du  tronc  sans  qu’il  soit  ])ossible  d’obtenir  des  mou¬ 
vements  isolés  (le  muscles  déterminés,  comme  cela  a  lieu  au  niveau  de  la  région  motrice 
des  membres.  Les  effets  obtenus  demandent  en  général  des  courants  assez  forts  et  s’exé¬ 
cutent  avec  une  certaine  lenteur  ;  il  ne  faut  pas  voir  dans  ces  caractères  la  preuve  d’une 
diffusion  (les  courants  aux  n((trcs  centres  moteurs  mais  au  contraire  une  qualité  propre 
de  la  réaction  cérébrale  qui  se  rapproche  ainsi  des  mouvements  des  yeux,  du  cou  et  du 
tronc  ([uo  donne  piir  exemple  l’excitation  e.xpérimentale  d’un  laliyrintlie.  L’impossibi- 
lité  o(j  l’on  est  d’obtenir  des  mouvements  isolés  des  muscles  du  cou  et  du  tronc  montre 
•lue  l’on  a  affaire  ici  (’(  dos  ])liénüménes  (pii  touchent  à  la  posture  et  à  l’équilibre  et  que 
t  on  a  peut-être  tort  d’appliipier  le  mot  de  «  centres  »  aux  régions  particulières  du  lobe 
Préfrontal  dont  l’e.xcitation  réalise  ces  ]ihéuomènes.  L’auteur  du  rapport  montre  ([ue 

méthode  d’excitation  de  ces  zones  ])réfroutales  sur  l’animal  éveillé  et  libre  de  ses 
hrouvements  fait  apparaître  de  pareils  mouvements  sans  intervention  de  la  musculature 
des  membres.  Il  établit  ([ue  l’injection  de  bulbocapninc  paralyse  ces  phénomènes  mo- 
*'6Urs  en  même  temps  qu’elle  produit  la  catatonie  alors  (jii’elle  n’abolit  pas  l’excitabilité 
*^6  lu  zone  motrice  des  membres  chez  le  chien,  ce  (pji  démontre  bien  l’indépendance  des 
phénomènes. 

D’ailleurs  les  expériences  de  strychnisation  du  cortex  cérébral  et  d’étude  du  poteu- 
^iel  électrique  cortical,  entreprises  par  .Spiegel,  semblent  prouver  au  niveau  du  cortex 
^■’ontal  l’existence  de  terminaisons  des  voies  labyrinthiques,  (les  voies  seraient  capables 
h  apporter  au  niveau  des  zones  du  cou  et  du  tronc  des  excitations  spéciales  dont  il  est 
'dutile  de  souligner  les  rajiports  évidents  avec  la  fonction  de  posture  et  (ré(iuilibre. 
^'•Iton,  dans  ses  études  sur  le  singe,  a  pu  constater  d’ailleurs  que  la  lésion  unilatérale  de 
*  aire  prémotrice  jicut  causer  des  désordres  dans  le  mécanisme  postural  et  les  mouve- 
aaents  volitionuels  complexes.  Kniin  les  études  ohronaxiques  de  Dizzado  montrent  l’exis- 
heiice  en  avant  de  la  région  motrice  de  points  de  ehronaxie  élevée  qui  traduisent  non' 
Pas  une  dilîusion  mais  une  autre  modalité  de  mise  en  jeu  des  centres  moteurs. 

De  tous  ces  faits  l’auteur  croit  pouvoir  conclure  qu’il  existe,  en  avant  des  centres 
darticaux  des  mouvements  primaires  des  e.xtrémités,  une  région  dont  l’excitation  pro- 
VO(i,ue  (les  mouvements  d’orientation  de  l’appareil  visuel  et  de  coordination  des  mus- 
a'es  posturaux  de  la  tète  et  du  tronc.  11  pense  (jue  le  lobe  jiréfrontal  doit  recevoir  cer- 
'■aines  terminaisons  des  voies  labyrinthiques  et  jouer  ainsi  un  certain  râle  dans  la  coor¬ 
dination  et  ré(pjilibre  à  la  manière  d’un  organe  régulateur  de  luxe. 

D)  /.('.s-  expériences  de  deslrnclion  IronUde.  Des  expériences  anciennes  de  Munk, 
'^'•osglik,  Uothmaun  avaient  montré  ipie  la  destruction  du  lobe  frontal  détermine  une 
'heurvation  du  cou  et  du  tronc  vers  le  côté  lésé,  en  rabsenee  de  toute  paralysie  des 
a^frémités  chez  le  chien.  Assez  souvent  ces  troubles  s’accom]iaguont  de  moin  ements 
da  manège  dirigés  du  côté  de  la  lésion  et  com|iarables  à  ceux  iiuel’ou  obtient  par  lésion 
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J’révosl-Viilpiiiii  suivant  qu’il  y  a  excitation  ou  paralysie  :  la  déviation  vers  le  lobe 
frontal  lésé  jjaraît  la  jilus  fréquente  ;  dans  certains  cas  de  lésions  liifrontales  on  peut 
noter  une  certaine  dilliculté  à  mouvoir  latéralement  les  yeux. 

I.’allilude  î^énérali’  ilu  corps  [jeut  être  modifiée  dans  les  lésions  frontales  indépen¬ 
damment  de  toute  liémi|)léf;ie  ;  le  corps  est  ordinairement  incliné  du  côté  du  lobe  loséi 
jiarfois  en  arrière.  Lorsque  l’inclinaison  se  fait  vers  le  côté  du  lobe  sain  on  note  le  plus 
babituellement  qu’il  existe,  dans  les  membres  ojiposés  à  la  lésion,  des  signes  ilo  la  série 
cérébelleuse  (dysmétrie,  adia<lococinésie,  etc.)  comme  s’il  y  avait  là  un  autre  mécanisme 
d'inclinaison  du  tyi)e  cérébelleux,  la  première  étant  plntôt  comparable  à  celle  que 
donne  l’atteinte  du  labyrinthe  situé  du  même  côté  que  la  lésion  frontale.  J.a  chute  clu 
i-or'ps  constitue  un  phénomène  intéressant  que  l’on  confond  trop  souvent  avec  la  dé¬ 
viation  du  corps  ;  elle  paraît  se  faire  dans  un  sens  opposé  à  celui  de  l’inclinaison  comme 
en  témoignent  les  cas  où  les  deu.x  i)hénomènes  coexistent.  On  peut  avec  .\Iuskens  assi¬ 
miler  l’inclinaison  à  une  esquisse  de  mouvement  de  nianèg(^  et  la  ehut(!  à  une  esquisse 
de  inon\'emeut  de  roulement  i)ar  analogie  avec  ce  qid  se  passe  chez  losaiumaux.  hnirm, 
il  convient  de  signaler  les  cas  d’atonie  slatiipie  apparaissatd,  en  l’absence  de  lésion  des 
centres  moteurs  primaires. 

Les  troubles  <le  la  mordinalion  rinrliqiii'.  conqirennent  tout  d’abord  la  démarche 
ébrieuse,  phénomène  fréqinuit  surtout  dans  les  grosses  lésions  frontales  capables  de 
reti'Utir  sur  le  corps  calleux  ou  le  lob(^  frontal  opposé  à  la  lésion.  Suivant  les  cas  cette 
ébriété  ressembh^  à  celle  des  lésions  du  cervelet  ou  à  celle  îles  lésions  labyrinthiques,  ce 
qui  fait  lu'csseiitir  un  double  mécanisme  de  production. 

La  déviation  spontanée  de  la  marche  a  été  très  étudiée  par  l’auteur.  Hecherohée 
dans  certaines  conditions,  elle  montre  souvent  que  le  sujet  se  déplace  vers  le  côté  du 
lobe  frontal  lésé, comme  cola  a  lieu  chez  l’animal  ;  [larfois  il  existe  un  véritable  mouve¬ 
ment  de  manège.  La  constatation  de  ce  trouble,  lorsqu’il  est  important  et  constant, 
et  que,  d’antre  [lart,  il  ne  coexiste  pas  avec  une  dilTérenee  d’excitabilité  des  labyrinthes 
jiaraîl  éli'e  un  symptôme  important.  La  déviation  de  la  marche  vers  le  côté  lésé  ne  repré" 
sente  ]iourtant  pas  une  formule  constante  et  l’inverse  peut  exister.  Il  semble  donc  bien 
(lue,  ici  encore,  on  puisse  noter  deux  types  de  déviation  :  l’un  vers  le  côté  lésé,  com' 
Iiarable  à  celui  que  donne  la  lésion  du  labyrinthe  homolatéral,  raulre.  du  côté  opposé 
comparable  à  celui  que  donnerait  la  lésion  du  cervelet  croisé.  Ces  faits  paraissent 
conlirmei  l’existence  de  liaisons  du  lobe  frontal  avec  le  labyrinthe  homolatéral  et 
cervelet  croisé. 

L’apra.xie  de  la  marche,  en  l’absence  de  toute  parésie,  paraît  être  un  phénomène 
assez  spéei.’d.  Comme  le  pense  Bruns  elle  est  tantôt  fonction  d’une  apruxie  du  membre 
inférieui'  opposé  à  la  lésion,  tantôt  d’une  apraxie  bilatérale  massive  relevant  de  grosses 
lésions.  La  dysmétrie  ou  hypermétrie  des  membres  est  très  souvent  notée,  elle  occupe 
haliituellement  les  membres  croisés  ;  lorsqu’elle  est  bilatérale  on  a  habituellement 
alTaire  à  de  grosses  lésions  ou  bien  à  une  extension  de  celles-ci  au  corps  calleux  ou  aU 
lobe  frontal  opposé.  La  dysmétrie  bilatérale  des  deux  membres  inférieurs  fait  parti® 
du  >yndrome  des  deux  lobules  paracentraux.  IJes  remarques  du  même  ordre  peuvent 
être  formulées  au  sujet  de  l’ataxie  et  de  l’adiadococinésie  des  membres. 

La  déviation  spontanée  de  l’index  croisé  (lar  rapport  à  la  lésion  est  encore  un  phéno¬ 
mène  fréquent  :  elle  se  fait  le  plus  habitiudlement  en  dedans.  Certaines  déviations  bil®' 
lérales  ont  un  caractère  labyrinthique.  Il  semble  qu’il  y  ait  intérêt  à  rechercher  la  J®' 
vialion  des  deux  membres  à  la  fois  et  même  à  utiliser  les  iiositions  intérieure  et  exl®' 
rieure  des  membres  utilisées  par  Orahe. 

Le  trenddemenl  frontal,  habituellement  croisé,  peut  prendre  un  caractère  intentluô' 
nel  ou  ressembler  à  un  treitddement  basedowien.  L’ataxie  et  l’asynergie  du  tronc  sein- 
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bleiit  lic'es  à  l’existpiice  île  lésions  voliiminouses  el  rappelloni  sciuvent  la  séméiologie 
du  vennis  cérébelleux. 

Les  troubles  de  l’orientalion  spatiale  sont  bien  connus  dans  les  lésions  frontales  ; 
ils  paraissent  traduire  l’existence  d’un  apport  labyrinthique  frontal.  A  côté  de  ces 
troubles  l’auteur  insiste  sur  ce  qu’il  appelle  les  troubles  de  !’«  orientation  interne»,  les¬ 
quels  font  partie  de  la  notion  de  notre  état  |)Ostural.  Cette  fonction  d'orientation  in¬ 
terne  indéiiendanto  des  sensibilités  explorables  semble  constituer  une  ])nrtie  de  ce  que 
Van  Uogaert  appelle  «  l’Image  de  soi  ».  Dans  deux  cas  l’auteur  noie  i[uc  les  malades 
b’avaienl  lias  la  même  notion  des  deux  moitiés  de  leur  corps  :  il  signale  les  rapports  pos¬ 
sibles  entre  certains  troubles  de  l’attitude  (déviations  de  la  tète  et  du  troue)  et  le  trouble 
de  la  notion  posturale  d’une  moitié  du  corps. 

■tprès  les  troubles  subjectifs  et  objectifs  l’auteur  étudie  les  irouhks  révélés  pur  1rs 
épreuves  instrumentnlrs.  Le  nystagmiis  provoqué  a  été  recberebé  jiar  la  mélliode  rota- 
toire  dans  plusieurs  cas  de  lésions  frontales  :  railleur  le  trouve  normal  et  égal  pour  les 
deux  sens  de  rotation,  même  dans  un  cas  oùl’uii  des  oculogyres  était  jiarésié.  Les  formules 
données  ]iar  Eagleton  et  sou  école  ue  lui  paraissent  pas  significatives,  remarque  déj.à 
faite  |iar  liarré.  Les  lésions  frontales  ne  paraissent  pas  troubler  le  nystagmus  ])Ostrota- 
toire  ;  cette  constatation,  qui  confirme  les  faits  exiiérimeulaux,  doit  être  faite  avant  de 
■■apporler  au  lobe  frontal  les  perturbations  de  l'équilibre  qui  peuvent  être  observées.  Ce 
lest  permet  d’éliminer  les  cas  où  la  lésion  frontale  agit  en  réalité  sur  les  labyrinthes  pour 
en  modifier  l’excitabilité,  lui  supériorité  de  l’épreuve  rotatoire  sur  les  autres  tient  pour 
l’auteur  au  fait  qu’elle  agit  sur  les  deux  labyrinthes  et  que  la  représentation  corticale 
de  ceux-ci  se  lait  probablement  après  un  enlrecroisemout  des  voies  du  type  chiasmatique. 

La  déviation  provoquée  des  index,  l’erreur  d'indication  provoquée  peuvent  être  trou¬ 
blées  soit  sur  le  membre  croisé  soit  sur  le  membre  homologue  de  la  lésion  ;  on  ne  peut 
encore  donner  de  conclusion  précise  à  ce  .sujet. 

L’auteur  consacre  un  chapitre  important  aux  résultats  fournis  par  l’épreuve  de  la 
déviation  provoquée  de  la  marche  après  rotation  sur  le  fauteuil,  par  analogie  avec  ce 
qu'il  a  décrit  chez  l’animal.  Dans  bon  nombre  de  lésions  frontales  on  constate  que  les 
l’otatious  faites  vers  le  côté  de  la  lésion  donnent  une  déviation  forte  de  la  marche  en 
étoile  dans  le  même  sens  que  la  rotation.  Au  contraire,  lorsqu'on  fait  tourner  le  sujet 
'’ei'S  le  côté  du  cerveau  sain,  la  déviation  obtenue  est  faible  ou  nulle  ou  même  inverse  du 
Sens  prévu  par  la  règle.  Cette  inégalité  des  dé\iations  [loslrotatoires  se  iiroduil  alors 
que  le  nystagmus  est  normal  et  égal  pour  les  deux  sens  de  rotation  :  cette  dissociation 
®ùtre  les  effets  de  la  rotation  sur  la  déviation  de  la  marche  et  le  nystagmus  paraît 
d’autant  plus  significalive  qu’elle  a  déjà  été  décrite  iiar  l’auteur  chez  le  chien  mutilé 
d’un  lobe  frontal. 

Il  convient  de  remaripier  que  d'autres  formules  de  discordance  peuvent  être  obser- 
''ées  en  comparant  la  déviation  jirovoiiuce  de  la  marche  et  le  nystagmus  postrotatoire  ; 
dans  quelques  cas  on  a  pu  trouver  une  inversion  du  sens  de  déviation  jirovoquée  de  la 
biarche  ])our  les  deux  sens  :  ces  différences  tiennent  iirobablement  au  siège  des  lésions. 

Le.s  troubles  des  réactions  de  iiosition  ont  pu  être  étudiés  par  (àrahe,  mais  leur  for- 
•hule  n’est  pas  simple.  Dans  cet  ordre  d’idées  les  tests  de  ftademaker  el  Darcln  seraient 
à  rechercher. 

Le  nystagmus  oplo-cinélique  ou  nystagmus  des  chemins  de  fer  ne  paraît  jamais 
froublé  dans  les  observations  de  l’auteur.  Les  épreuves  de  réfrigération  frontale  ten¬ 
tées  chez  des  blessés  du  cerveau  par  divers  auteurs,  en  liarticulier  Feuchtwanger,  ne 
donnent  pas  des  résultats  concordants  mais  démontrent  bien  la  réalité  d’un  trouble 
Causé  par  le  déficit  frontal  ;  on  n’a  peut-être  pas  assez  tenu  rom|ile  dans  leur  élude  du 
®'ège  des  lésions. 
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Conclunioiis  f/énéralcs. 

I,(!  rapprirtcur  croit  |ioiivoir  formuler  les  conclusions  suivantes  :  1"  Au  point  de  vue 
exjjériinKnldl.  la  réalité  d’un  rôle  do  coordination  ilu  lolje  préfrontal  no  paraît  pas  dou¬ 
teuse  oiicz  le  singe  et  chez  le  chien.  l.,es  vieilhîs  expériences  d’excitation  et  de  destruc¬ 
tion  relatives  aux  prétendus  centres  moteurs  des  mouvements  conjugués  des  yeux,  de  la 
iiiupie,  du  tronc,  preuniuit  un  sens  nouveau  si  au  lieu  d'y  voir  la  preuve  de  centres  moteurs 
comparahles  aux  centres  moteurs  primaires  ou  les  envisage  comme  des  centres  de 
coordination.  L(w  car.aotéres  particuliers  des  effets  d’excitation  ou  de  destruction  de  ces 
préti'udus  centres  se  rapprochent  beaucoup  d’effets  analogues  obtenus  au  niveau  des 
labyrinthes  ou  du  cervelet,  l.a  rechorche  dos  mouvements  de  manège  provoqués  par 
rotation  sur  le  fauteuil  de  Barany  ou  par  cocaïnisation  des  labyrinthes  montre  des  effets 
asymélriques  lorsqu’il  existe  une  lésion  préfrontale  chez  le  chien.  Cette  réaction  asymé¬ 
trique  ni‘  porte  |)as  sur  le  nystagmus  sur  le([uel  le  lobe  frontal  parait  sans  action. 

l'iie  cci'taiue  ataxie  des  pattes  opposées  à  la  lésion  peut  être  observée  ou  révélée  si 
fiar  cocaïui>ation  on  empêche  la  compensation  par  les  parties  saines  du  névraxe. 

Certains  faits  observés  chez  le  lapin  et  le,  pigeon  [lermettent  de  penser  à  un  certain 
rôle  du  lolic  frontal  dans  l’orientation.  Les  expériences  de  lésions  frontales  bilatérales; 
de  seetiou  du  corps  calleux,  do  lésions  fronto-cérébellouses  confirment  ces  conclusions. 

2“  Au  point  de  vue  clinique  une  étude  minutieuse  semble  permettre  de  mettre  en  évi¬ 
dence  des  troubles  do  quatre  éléments  fondamentaux  :  élément  cérébelleux,  élément  la¬ 
byrinthique,  élément  praxiquo,  clément  gnosique.  Un  essai  de  localisation  fonctionnelle 
permet  de  distinguer  provisoirement  des  syndromes  superficiels  (pédieulo-frontal, 
médio-frontal,  télé-frontal)  des  syndromes  profonds  et  des  syndromes  mixtes.  Le  lobe 
frontal  constitue  toutefois  une  coordination  de  luxe  (jui  peut  être  compensée  par  les 
autres  territoires  ilii  système  nerveux.  Dans  l’interprétation  des  troubles  il  convient  de 
tenir  compte  non  seulement  de,  la  partie  mam[uante  mais  aussi  de  l’état  de  la  y)artie 
restante. 

.'U  .\u  iioint  de  vue  anatomique,  la  structure  [larticulière  du  lobe  frontut  ne  s’oppose 
pas  à  la  conception  de  son  rôle  dans  la  coordination,  pas  plus  qu’à  l’existeuce  de  loca- 
lisalions  fonctionnelles  larges. 

L’exposé  de  ce  rapport  a  été  suivi  du  la  présetitation  d’un  film  cinématogra|)hique 
montrant  :  t”  effets  de  l’excitation  électricpie  du  lobe  préfrontal  chez  le  chien  éveillé  ; 
2"  effids  de  la  destruction  d’un  lolje  préfroutal  chez  le  chien  ;  3°  résultats  des  épreuves 
rotatoires  idiez  le  chien  dont  un  lobe  préfroutal  est  détruit  ;  4”  effets  comparés  de  la  co- 
eaïiiisaliou  de  chaque  labyrintlie  chez  un  chien  dont  un  lobe  préfrontal  est  détruit  i 
5"  réveliitioii  d’un  déficit  [Jiéfrontal  latent  par  l’ivré.sse  cocaïnique  surajoutée  ;  (i”  effets 
di‘  la  posilion  de  la  tête  et  du  corps  sur  le  sens  des  mouvements  de  manège  ;  7“  effets 
de  la  bulbocapuine  sur  les  mouvements  de  manège. 


K.  GOLDSTEIN  (.New- York).  Les  relations  entre  les  lobes  frontaux 
et  les  fonctions  psychiques. 

L’auteur  considère  comme  indiscutable  <pie  les  lésions  frontales,  surtout  du  côté 
gauche,  s’associent  à  des  synqjtômes  |Jsyc,liiques.  L’étude,  de  cette  question  est  compl'" 
([uée  par  deux  facteurs  :  1"  ilifficulté  d’étaljlir  le  siège  et  l’étendue  des  lésions  (les  trou¬ 
bles  psychiques  ne  s’obsertant  que  dans  les  lésions  extensives,  bilatérales,  ou  n’intéres¬ 
sant  que  la  partie  antérieure  du  lobe  frojdal)  ;  2“  insuffisance  des  moyens  d’étude  des 
fjjnetions  psychiques. 

ün  ni-  doit  pas  limiter  les  troubles  |isychi(pies  à  l’étuile  d’une 


fonction,  comme 
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méiiiuire,  l’atiention,  le  raisonnement,  l’émotion,  la  volonté,  etc.  Certains  malades  en 
effet  ne  présentent  ces  troubles  que  dans  des  conditions  d’épreuve  particulières,  alors 
que  la  foncton  incriminée  est  normale  dans  d’autres  conditions.  D’autre  part,  on  peut 
observ  er  une  insuffi.sance  de  toutes  les  fonctions,  seulement  dans  certaines  situations, 
dans  lesfpielles  un  type  particulier  de  comportement  est  appelé  «  into  play  ». 

Cette  déficience  du  comportement  a  été  signalée  sons  plusieurs  vocables  désignant 
le  même  phénomène  :  absence  d’actes  volontaires,  mais  action  correcte  quand  elle  est 
provoquée  directement  par  l’entourage  ;  il  s’agit  d’une  déficience  du  comportement 
catégorique  de  la  fonction  symbolique.  Le  trouble  n’ajjparaît  que  quand  une  situation 
d’épreuve  met  en  jeu  le  mécanisme  incriminé.  Le  malade,  qui  paraît  normal  dans  une 
epreuve  sim|dc,  est  déficient  dès  qu’un  mécanisme  psychique  plus  complexe  doit  être 
rois  eu  jeu,  mécanisme  (pii  demande  en  particulier  l’utilisation  d’un  concept. 

Mais  ces  troubles  psychiques  ne  sont  pas  suffisants  pour  permettre  un  diagnostic, 
car  des  iésions  diffuses  du  cerveau  antérieur  peuvent  produire  des  symptômes  analogues. 
Néanmoins  le  lobe  frontal  est  la  région  du  cerveau  antérieur  qui  correspond  à  l’activité 
psychique  la  plus  compliquée.  Pour  les  localisations,  les  signes  associés,  tels  que  les 
troubles  des  mouvements  des  yeux,  de  la  tète  et  du  tronc,  de  la  statique,  l’apraxie, 
t  aphasie,  l'amimie,  ont  une  valeur  beaucoup  plus  grande.  La  combinaison  de  ces  trou- 
tiles  p.sychiiiues  et  de  ces  troubles  somathpies  n’est  pas  accidentelle,  mais  elle  est  l’ex- 
pre.ssioii  d'une  lésion  du  môme  mécanisme,  dans  deux  domaines  différents.  Le  méca¬ 
nisme,  (pii  ]iermet  en  effet  à  un  sujet  normal  de  s’adaptera  une  situation,  exige  qu’il  se 
roaiutienne  eu  contact  avec  les  autres  individus  ;  il  le  lait  par  la  mimique,  par  le  lan- 
?nge,  par  l’écriture.  Aussi  n’est-il  pas  étonnant  que  les  centres  qui  commandent  à  ces 
nctes,  soient  voisins  de  ceux  qui  commandent  l’activité  psychique. 


A.  DONAGGIO  (.Modéne).  Lobes  frontaux  et  système  moteur  extrapyramidal 
(données  anatomo-pathologiques). 

I.  L’auteur  rapjielle  que,  parmi  les  maladies  qui  ont  donné  la  possibilité  d’étudier  les 
rooilil'ica lions  des  fonctions  du  système  moteur  extrapyramidal,  l’encéphalite  épidé- 
roique  occuiic  une  place  importante  au  point  de  vue  de  ses  manifestations  de  [larkin- 
®'>nisme,  soit  dans  la  forme  qui  se  présente  presque  en  coïncidence  avec  rencéphalitc  épi- 
déinique.  soit  surtout  dans  la  forme  qui  se  présente  quelque  temps  après  l’encéidialitc 
“  forme  tardive  »  ou  à  une  grande  distance  de  l’attaque  aiguë  d’encéphalite,  c’esl-à- 
^'ire  dans  la  «  forme  très  tardive  »  que  l’auteur  a  décrite  depuis  1926. 

f-’auleur  a  fait  cunnaitre  en  1923  les  résultats  de  ses  recherches  sur  la  base  anatomique 
'lo  syndrome  parkinsonien  posteucépbalili(pie,  ({u’il  a  étudié  aussi  avec  ses  méthodes 
f^oiir  l’étude  du  réseau  neurofiljrillaire  décrit  jjar  lui  dans  la  cellule  nerveuse  des  ver¬ 
tébrés,  et  avec  d’au  Ires  méthodes  personnelles  (méthode  globale,  méthode  pour  la  démons- 
tfalion  des  dégénérescences  précoces  des  libres  nerveuses).  Il  a  retrouvé  une  lésion  pro¬ 
fonde  du  rrrvrini  frontal  [frontale  ascendante  et  trois  circonvolutions  frontales)  et  une  lésion 
Parfois  limitée  du  «  locus  niger  ».  Ainsi  il  a  attiré,  en  1923,  l’allention  sur  ces  résultats 
lui  donnaient  aux  lésions  lie,  l'écorce  frontale  une  place  si  iniporiante  dans  le  lahiean  analo- 
'Oo-pfilholoniipie  d’une  nudadie  du  système  moteur  extrapi/ramidal  [sijndrome  parldnso- 
cncéplialiti(iue).  Il  a  formulé  ainsi  une  doctrine.  cortico-nirjrUiue. 

L’Auteur  expose  les  résultats  ultérieurs  de  ses  recherches  anatomo-cliniques. 

Il  a  trouvé  (pie  dans  le  syndrome  parkinsonien  encéphalitique  la  lésion  corticale 
frontale  est  constante,  tandis  que  la  lésion  du  «  locus  niger  »  est  fréquente  mais  incons¬ 
tante.  li  expose  les  confirmations  apportées  à  ses  résultats  et  à  sa  doctrine  parles 
fechcrches  anatomo-cliniques  sur  le  syndrome  parkinsonien  faites  par  De  Lisi  elBusinco, 
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oxliMpyriimiiliile  siiiil  iiiissi  imi  riiiiporl  avec  la  iiàriodo  liislürii[iu>,  dans  laqiii'IIo  l'iinpor- 
tancp  fxcUisivp  et  indispensable  des  ganglions  de  la  base  dans  la  »  phénoménologie» 
motrice  exlrapyrarnidale  apparaît  comme  une  acquisition  définitive  de  la  science.  Sans 
vouloir  nier  l'importauce  des  ganglions  de  la  base  à  cet  égard,  plusieurs  faits  s’ajoutent 
aux  documents  déjà  exposés,  qui  autorisent  à  considérer  comme  excessives  les  exi- 
geui'cs  de  la  théorie  strio-pallidale. 

(ij  L'auleui'  analyse  entre  autres  le  fait  de  l’extrême  fré(pienc,e  des  lésions  des  gan¬ 
glions  de  la  base  sans  aucun  phéuomèm^  de  la  série  extrapyramidale  :  à  ce  point  de  vue. 
Cl.  \  incent  déjà  dès  11)20  a  déclaré  ipie  l'expression  «  syndrome  strio-pallidal  »  est  un 
«  abus  de  langage  ».  L’auteur  rappelle,  parmi  les  cas  très  nombreux  de  lésions  des  gan¬ 
glions  do  la  base  sans  aucun  trouble  moteur  extrapyi'amidal,  ceux  de  Cardillo,  Frets, 
Id-eclna.  et  Mihalscu,  .Mathieu  et  Hertrand,  lanvy,  .\iessl  von  .Mayendorff,  lir/.cziski, 
Hailfield.  Scharabow  et  Tschernomordick,  .Ayala,  (\tc. 

//)  L'a  U  leur  analyse  les  cas  de  syndrejnu!  moteur  ex  Ira  pyramidal  dans  lesquels  plusieurs 
auteurs,  ttjut  en  l'clrouvant  des  lésions  de  l’écorce  frontale  et  des  ganglions  de  la  base, 
n’ont  jias  ]jris  en  l•onsidérutiou  les  lésions  frontales,  ou  biim  ont  fait  une  esjjèce  de  classi¬ 
fication  d'imi)ortance,  <lans  laquelle  l’écorce  frontale  est  placée  au  dernier  plan:  ci‘ipu  a 
été  déjà  remarqui’'  par  iJcIinas-.Marsalet  :  «Les  conclusions,  dit-il  au  sujet  des  lésions  striées 
génératrices  du  parkinsonisme  enc,éphaliti(|ue,  semblent  entacluu's  d’une  erreur  fonda¬ 
mentale,  qui  consiste  à  penser  qn'uin;  lésion  localisée  d’un  centre  gris  est  plus  impor¬ 
tante  au  point  di'  vue  foncliormel  (pie  des  lésions  corticales  minimes  mais  très  étendues.  » 

c)  L’auteur  examine  les  cas  dans  iesipiels  la  lésion,  qui  était  évidemment  dans  l’écorce 
frontale,  n'a  |ias  été  prise  en  considération.  Lntre  autres  il  l'appelle  le  cas  de  |iarkinsonisine 
ciicéphalitique  décrit  par  Harré  et  Heys  (  1920)  :  dans  les  ganglions  de  la  base  une 
lésion  limitcp  au  putamen,  (pii  à  juste  titre. fait  dire  aux  auteurs  ;  «  il  y  a  là  un  fait  q'*' 
doit  s'inscrire  au  nombre  de  ceux  ipii  |ieuvent  contribuer  à  jeter  un  doute  sur  la  valeur 
du  sidiénia  aiiatomo-cliiiiipic  aeluel  du  corps  strié  »  ;  mais  ces  auteurs  n’ont  donné  au¬ 
cune  importance  à  une  atrophie  profonde  des  deux  lobes  frontaux,  qui  était  plus  in¬ 
tense  du  côté  opposé  à  celui  où  les  pliénonièries  parkinsoniens  étaient  plus  évidents, 

il)  On  n'a  pas  considéré  dans  |)lusieurs  cas  de  lésion  de  la  fonction  motrice  exlrapyra- 
niidale,  iiuc  la  lésion  des  ganglions  de  la  base  envahissait  le  territoire  des  libres  en  ra|i- 
port  avec  l'écorce  frontale. 

c)  Dans  l'évaluation  des  lésions  des  ganglions  de  la  base,  il  faut  raïqieler  (pie  ces  for¬ 
mations  présentent  une  autolyso  rapide;  de  même,  elles  s’altèrent  très  facilement  par 
l’action  de  nombreux  fixateurs  (ainsi  ipi’il  a  été  établi  aussi  par  üielschowski  pour  ce 
(|ui  a  trait  au  formol). 

/)  L’auteur  rappelle  les  recherches  de  Berluc.chi  (11)31)  :  étude  du  corps  strié  chez  'li'S 
individus  ipii  u'a\  aient  |iréscnté  pendant  la  vie  aucun  trouble  moteur  extrapyramidal  i 
démonsiralion  dans  ces  casdi.’  lésions  striées  toiità  fait  semblables  à  des  lésions  décrites 
dans  des  cas  de  syndrome  extrajjyrainidal  inoLeiir  :  ce  qui,  selon  Uerlucchi,  déniouli'® 
lu  «  nécessité  d'une  révision  générale  des  cas  dans  Iesipiels  existe  une  lésion  du  corps 
strié  ». 

VL  L’aiilcur  examine  la  fréipience  des  lésions  frontales  dans  les  cas  de  mindronie  <1^ 
sijusmc  (le  lursion.  Il  rappelle  le  rapport  de  Wiminer  (1029)  ipii  s’est  jiosé  la  ipiestiou  «  s) 
les  troubles  moteurs  du  spasme  de  torsion  peuvent  s’exiiliipier  par  ratleinte  e.xclusi\® 
du  système  strio-pallidal,  ou  s'il  faut  iiivoipier  aussi  la  collaboration  (de  la  corlicalil» 
cérébrale  »  ;  Wininicr  déclare  ipi’il  «  a  exprimé  (|uelques  doutes  sur  riiégéinonie  absolue 
du  système  strio-pallidal  ».  L’aiitéiir  analyse  le  cas  de  L.  van  fJogaert  (1112!))  qui  recon¬ 
naît  (pie  le  spasme  de  torsion  peut  se  inaiiil'cstcr  eu  rap|iort  avec  des  lésions  corlicali'i) 
sans  lésions  des  ganglions  de  la  base;  de  Laruelle  et  L.  van  llogaert  (sfiasme  de  torsion 
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sans  lésion  des  ganglions  de  lii  base)  ;  de  Uivry  (spasme  de  torsion  associé  à  des  phéno¬ 
mènes  choréü-atliélüsiqnes,  avec  lésions  slrio-pallidales  très  limitées  et  avec  des  lésions 
très  intenses  de  l’écorce  frontale)  ;  de  Guillain,  Mollaret  et  Bertrand  (1934)  ■ —  sjiasme 
de  torsion  avec  do  petites  modifications  des  ganglions  de  la  base  et  des  lésions  profondes 
de  l’écorce  cérébrale,  y  coinjiris  l’écorce  frontale.  Poppi  (1932)  donne  do  l’importance 
aux  lésions  intenses  frontales  retrouvées  dans  ses  cas  de  dystonie  progressive  d’attitude, 
Qu’il  attribue  à  une  dégénération  syslématicjue  cortico-striée-nigrique. 

Vil.  L’auteur  rappelle  son  opinion  à  l’égard  de  la  maladie  de  Wilson  (lésion  fréquem¬ 
ment  diffuse  des  ganglions  de  la  base  qui  u'épargne  pas  les  systèmes  eu  rapport  avec 
t  écorce  cérébrale,  surtout  frontale).  En  examinant  les  cas  de  maladie  de  Wilson,  il 
Constate,  aussi  la  présence  de  lésions  directes  frontales  dans  les  cas  de  Barney  et  Hiirsch 
(1920) — .  selon  ces  auteurs,  «llie  lenlicular  (lamiif/e  wns  cclipsed  bij  lhalin  frontal  luhe.t  »  ; 
et  dans  les  cas  de.  Iladfield,  Botter  (1927),  Tscluiganoff,  Pines(1929)  et  plus  récemment 
deBraumühl  Schull,  E.  Lüthy  ;  le  cas  de  .Niessl  von  .Mayendorf  ne  présentait  aucune  lésion 
Strio-pallidalm  Delisi,  touten  donnant  de  l’importance  aux  ganglions  de  la  base  dans  la 
maladie  de  Wilson,  ne  peut  pas  exclure  l'intervention  de  l’écorce  frontale,  en  rappelant 
8ussi  sa  confirmation  do  la  valeur  de  l’écorce  frontale  dans  le  syndrome  parkinsonien. 
Lherrnitte  (1932)  constat!'.  que  dans  le  cas  de  maladie  de  Wilson  décrit  avec  Léjonne 
“  le  cortex  cérébral  n’était  pas  plus  indemne  (|ue  les  fibres  de  projection  ». 

L’auteur  mentionne  les  nombreux  auteurs  -de  Nayrac  et  Braumülil  -iiiii  ont  re¬ 
trouvé  des  lésions  cortico-frontales  dans  la  psemiosclérose  de  WestpIial-.Strümpell. 

VlII.  Kinnier  Wilson,  en  reconnaissant  (Modem  protdemx  in  Menrnloipi,  1928)  que  le 
Caractère  des  ganglions  de  la  base  est  l'obscurité  de  leur  foin-lion,  affirme  à  propos  de  la 
’^horéo-alhidoxe.  ;  «  anij  llworti  allrihnUni/  ils  oriijin  nni(jucl!i  ta  slri/dal  destructive  lésion  is 
‘nposfiiiile  ,1  -,  il  donne  de  l’importance  à  l’intervention  de  la  région  rolandi(|ue.  de  l'écorce 
cérébrale.  I.’auteur  examine  entre  autres  le  cas  récentde  Lliermitteet  Pagniez  —  cas  de 
chorée  tic  .Sydenham  —  qui  admettent  (pie  l’écorce  »  vient  s'inscrire  »  dans  le  système 
Qui  donne  lieu  aux  phénomènes  choréiques  ;  les  obser\  ations  de  Houssy  (1931)  (pii 
cloiine  de  riniporlance  aux  lésions  frontales,  à  propos  d’un  cas  de  chorée  de  Sydenham 
hécrit  par  P.  van  Ue.huchten  ;  le  cas  de  L.  van  Bogaert  et  1.  Bertrand  { 1933),  de  chorée 
®l&uë,  dans  leipiel  ils  ont  donné  de  l’importance  aux  lésions  corticales  «à  cause  do  l’exten¬ 
sion  des  lésions  froiito-pariétales  ».  Selon  Claude  et  d’autres  auteurs,  l’atrophie  frontale 
doit  se  retrouver  à  l’origine  de  la  chorée,  de  Iliiutington  ;  Lliermitte  (1932),  après  avoir 
Constaté  que.  dans  la  chorée  du  Huntington  existe  l'atrophie  des  segments  imtamino- 
caudés,  constate  aussi  (pie  «  la  dégénérescence  des  éléments  corticaux  du  lobe  frontal 
®rq>araît  aussi  indispensable  ».  Thomas  attache  de  rirnportaiice  à  l’écorce  dans  la  chorée 
Cl-  dans  l’athétosc.  L’auteur  examine  les  cas  récents  de  Üttiinello  (1935)  de  chorée  cliro- 
'’iQUe  progressivi',  dans  les(]uels  la  ]iartiei|)ation  frontale  ou  des  fibres  (pii  dérivent  do 
i  écorce  frontale  apparaît  évidente  :  cet  aid.eiir  considère  insoutenable  la  prééminencedu 
Corps  strié  dans  la  production  des  |ihénomènes  choréo-alliétosiipies.  Selon  l'auteur, 
io  supposition  (pi’un  a  faite,  que  la  lésion  limitée  à  la  frontale  ascendante  (associée 
'•  hi  lésion  de  la  pariétale  ascendante)  (pi'oii  a  retrouvée  dans  certains  cas  de  chorée 
hoiine  nécessairement  au  tableau  une  intervention  pyramidale,  n'est  pas  justifiée  ;  il  a 
c*cjà  rappelé  que  de  ses  recherches  anato-moclinicpies  (  1923)  il  résulte  ipie  la  frontale 
Ascendante  n'est  pas  douée  seulement  d'une  fonction  iiyramidalc,  mais  aussi  d’une  fonc- 
Loii  extrapyramidale,  dont  la  lésion  peut  se  manifester  d’une  faijon  isolée. 

L\.  L’auteur  considère,  au  point  de  vue  des  données  anatumiipics,  le  réflexe  de  prélien- 
•iion,  précisé  par  Murri  et  .Janieewski,  et  examine  les  cas  de  Schuster,  (pii  présentent  un 
''Aliport  entre  le  réflexe  de  ]iréhension  et  les  lésions  frontales,  eu  particulier  de  la  partie 
hiédiune.  11  rappelle  entre  autres  les  cas  de  Berlucchi  (1929),  Adie  et  Uritchley  (  1927), 
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euphorie,  confusion  mentale,  préhension  persistante,  ataxie  frontale,  tremblement 
menu,  gâtisme. 

Les  ablations  frontales  ne  produisent  de  troubles  objectifs  que  si  elles  intéressent  cer¬ 
taines  régions  très  spéciales  ou  si  elles  sont  accompagnées  de  lésions  du  voisinage  ou  du 
lobe  frontal  opposé  : 

Du  côté  gauche  (chez  les  droitiers)  l’ablation  du  pied  de  F3  détermine  une  aphasie 
motrice  pure  ne  durant  que  quelques  jours  ou  quelques  semaines. 

Une  double  résection  de  tumeurs  frontales  droite  et  gauche,  occupant  les  deux  quarts 
moyens  de  Fl  et  F2,  avec  résection  du  centre  ovale,  entraîne  des  troubles  mentaux. 
Enfin  l’ablation  d’un  astrocytome  du  lobe  frontal  gauche,  avec  résection  de  la  tâte  du 
noyau  eaudé,  du  geno\i  du  corps  calleux  et  delà  face  interne  ilu  lobe  frontal  droit  est 
suivie  d’un  état  démentiel,  mais  sans  paralysie, ni  a|)hasie  (F3  ayant  été  respectée). 

IL  /I  propos  il’uppareils  régulalcurs  de.  Taclivilc  normale  et  pniliolui/ique  ilri  lobe  frontal. 

L’étude  des  fonctions  du  lobe  frontal  doit,  d’autre  part,  être  envisagée  sur  un  plan 
plus  élevé,  celui  dos  systèmes  de  contrôle  réglant  son  aelivito  physique.  Ür  certaines 
interventions  ont  permis  à  Clovis  Vincent  de  surprendre  sur  le  vivant  les  effets  de  l’exci¬ 
tation  ou  d(?  la  paralysie  de  certains  aiipareils  situés  au  voisinage  du  11F  ventricule. 

Une  série  d’observations  ont  permis  cio  constater  cpic  l’atteinte  de  ces  contres  peut 
déterminer  une  turgescence  soudaine  des  lobes  frontaux,  véritable  état  érectile  dù  à 
la  fois  à  une  réplétion  vasculaire  et  à  uu  uîdème  aigu. 

Observalion  I.  —  Ablation  d’un  méningiome  du  tuberculurn  sellae.  La  ru])ture  d’une 
bride  médiane,  allant  rie  la  tunreur  à  la  région  rétrocliiasmatiipie,  entraîne  une  hernie 
subite  du  lobe  frontal,  qui  devient  ferme,  mais  non  congestionné.  La  Onction  du  lobe 
alimine  une  hémorragie,  l'ne  ponction  lombaire  atténue  la  turgescenecTrontalo  et  per¬ 
met  d’aclnrver  l’opération.  Mais  les  jours  suivants  apparaissent  des  crises  d’épilepsie 
bées  sans  doute  aux  troubles  circulatoires  du  lobe  frontal. 

Observations  //,  III.  —  Deux  autres  cas  de  méningiomes  suprasellaires  ont  donné 
beu  aux  mêmes  constatations,  la  rupture  d’un  vaisseau  venant  de  l’artère  cérébrale 
intérieure  entraîne  une  turgescence  soudaine  des  deux  lobes  frontaux. 

Observalion  I  F.  —  Ablation  d’un  gliome  du  nerf  optique,  s'étendant  jusqu'au  cliiasma. 
Li  tnrgese(>nc(i  frontale  succéda  à  une  hémorragie  de  Tarière  ojihtalmique. 

Observation  V.  —  Ablation  d’un  gliome  de  la  corne  ventriculaire  frontale  gauche, 
propagé  à  la  tète  du  noyau  caudé  et  à  la  couche  opti(pie.  La  turgescence  frontale  succéda 
in  moment  où  l’opération  intéressait  le  voisinage  de  la  couche  optique  ;  elle  fut  éga¬ 
lement  suivie  24  heures  plus  tard  iTépiIei>sic.  De  telles  constatations  ont  une  valeur 
®’^périm(uitale.  Ce  [)hénomène  succède  à  la  rupture  d’un  vaisseau  médian  allant  à  la 
fégion  rétrochiasmatique.  L’état  érectile  est  dû  à  une  très  grande  réplétion  de  tous  les 
''aisseaux,  doublée  d’une  véritable  infiltration  ledémateuse,  comparable  à  celle  de  Tur- 
llcaire,  le  lobe,  n’étant  jais  goigé  de  sang  proportionnellement  à  son  volume.  Cette, 
largcscence  att(ùnt  son  ac.mé  en  qi  lolques  nûniiU'S,  demeure  stationnaire  pendant  le 
même  tcmi)S,  mais  [leut  diminuer  après  une  ponction  lombaire.  File  ne  s’accomitagne 
pas  nécessairement  de  modifications  du  pouls,  de  la  tension  arlérielle,  ni  de.  la  respira- 
Lon.  Pur  contre,  elle  s’accompagne  d’une  obnubilation  intellectuelle  ne  durant  que  quel¬ 
ques  minutes  ou  quelques  heures. 

U  faut  supposer  Tcxistimce,  au  voisinage,  du  11F  venlricule,  d’un 'ajipareil  siiscep- 
liblo  de  i)rovo(pier  des  modifications  circulatoires  soudaines  dans  les  lobes  fron- 
laux,  et  pai'  (;ousé(|uent  de  causer  Tualème  central  des  tumeurs  du  cerveau,  aîdèine  qui 
sans  doute  le  substratum  de  certains  symptômes. 
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III.  Sur  V effet  de  la  distension  ventriculaire  sur  des  phénomènes  communément  rappor¬ 
tés  à  une  perturbation  des  fonctions  frontales  :  jouialilé,  rire  sjiasmodii/ue,  démarche  à  petits 

Clovis  Viiu'.imt,  sCsl  posé  une  (iiuisüori  d(i  ce  genre  ù  propos  d’un  nialtulo  présentant 
les  dilfcreuts  élénieids  d’un  syiidroiue  de  tumeur  frontale  :  troubles  de  la  mémoire,  eu¬ 
phorie,  démarche  à  petits  pas,  stase  pa])illaire,  sans  signes  moteurs  de  localisation  à 
rnii  ou  l’autre  lobe.  L’euphorie,  la  démarche  à  petits  pas  s’accentuaient  nettement  lors 
de  rinsufflation  d’air,  sous  pression,  dans  les  v(mtricuh^s.  Au  contraire  ces  troubles  dis¬ 
parurent  après  une  int(U'vention,  révélant  l’obstruction  des  orifices  faisant  communi¬ 
quer  les  espaces  ventriculaires  avec  les  espaces  sous-arachnoïdiens  au  niveau  do  la 
grande  rilerue. 

Il  est  certain  que  l’augmetitation  de  pression  dans  les  cornes  frontales  peut  exagérer 
certains  troubhis  que  l’on  ra|)porle  d’ordinaire  à  une  lésion  intrinsèque  du  parenchyme 
fronlal.  A  l’état  normal,  h^  jeu  îles  pressions  qui  s’exercent  à  l’intérieur  des  ventricules 
laléraux  n’a  sans  doute  pas  grande  importance  pour  l’activité  frontale.  Mais  à  l’état 
liatliologique  la  distension  frontale  est  susceptible  de  produire  des  troubles  mentaux 
simulant  une  lurneur  frontale  ou  une  vésanie. 


P'  HENRI  CLAUDE. 


Conclusions 
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C0,\IIV1UNIC\TI0NS  AYANT  TRAIT  AUX  LOBRS  FRONTAUX 

Séiincc  (lu  jeudi  malin  (Cinind  ampliilliécâlre). 

Richard  M.  BRIGKNER  (Now-York).  Modifications  fonctionnelles  constatées 
après  intervention  chirurgicale  sur  le  lobe  frontal. 

LViiitear  a  ou  l'occasion  d’oxamincr  un  malade  ayant  subi  l’ablation  dos  doux  lobes 
irontaux  (.soit  1 1 6  gr.  de  substance  cérébrale  pour  un  méningiome).  L’aire  de  Brooa  et  la 
corticalité  motrice  étaient  intacte.s.  En  raison  de  la  connaissance  exacte  que  l’on  pouvait 
avoir  de  l’étemlue  des  lésions,  l’étndc  comparée  de  l’état  actuel  et  de  l’étal  antérieur  de 
JO  lonuue  do  4  1  ans  était  pleine  d’intérêt.  Les  changements  étaient  de  deux  ordres  : 

iteficiencc  intellectuelle,  on  particulier  affaiblissement  do  la  mémoire  ;  2“  Perte  du 
contrôle  des  émotions.  Le  sujet  se  comportant  comme  un  entant  ignorant  du  monde 
flos  situations  extérieures  auxquelles  il  faut  s’adapter. 

Au  total,  il  faut  admettre  qu’il  y  a  une  seule  fonction  fondamentale  réellement 
icmto.  C’esI  la  fonction  d’association,  de  synthèse,  portant  sur  les  engrammes  les 
P'us  simples  recueillis  au  contraire  par  la  portion  postérieure  du  cerveau. 

Ainsi  l’auteur  considère  que  les  lobes  frontaux  correspondent  à  .  l’ingénuité  «  à 
■ntellect,  toutes  choses  devant  être  distinguées  de  l’intelligence.  L’intelligence  peut 
envisagée  comme  la  combinaison  des  extériorisations  des  émotions  et  de  l'intelli- 


K.  CHOROSCHKO  (Moscou).  Evolution  des  connaissances  concernant  les 
lobes  frontaux  du  cerveau. 


A.  AUSTREGESILO  et  BORGES  FORTES  (Rio-dc-.Ianeiro).  Syndrome  de  dé- 
s  quilifcre  et  ataxie  frontale  (pseudo-manifestations  cérébello  vestibulaires) 
(Etude  expérimentale). 

JJésé(iuilihre  et  ataxie  d'origine  jrnntale. 

1  Les  troubles  que  nous  prétendons  localiser  dans  ce  mémoire  ont  des  relations  avec 
qm  ibre  et  la  synergie  musculaire,  ce  qui  revient  i\  dire  que  nous  nous  référons  è  des 
ni.,,,!'!”"®'’  et  d’ataxie  d’origine  frontale.  En  effet,  depuis  que  Bruns  a 

n  lü,  en  1892,  les  résultats  de  ses  observations  sur  l’ataxie  d’origine  cérébrale,  de 
nnreux  auteurs  ont  enregistré  des  troubles  semblables. 

^  ^montrant  les  corrélations  anatomiques  existant  entre  le  lobe  frontal  et  le  cervelet 
,ça/.z.ni,  Monakow,  Kononova,  Tanfani  ont  décrit  des  lésions  frontales  suivies  d’alro- 
e  croisée  du  cervelet.  Rappelons  l’existence  de  voies  fronto-ponto-cérébolleuses  déjà 

E»  ""  “S”'"  ""  . . .  *  r-o.im.r.  .vL 

que  ’®  i'LsoInment  indemne.  Bernhardt  dit 

aux  .  frontales  déterminent  des  perturbations  ataxiques  .semblables 

J  pert,.pp,ti„„,  cérébelleuses.  Sur  U  cas  de  tumeurs  frontales,  Oppenheim  en  a  ob- 
obser,  r®*’  clirmpies  de  la  série  cérébelleuse.  Gragnite  a  mentionné  une 

tionsT  la  tumeur  du  lobe  frontal  droit  dans  les  mêmes  condi- 

tait  Ldney,  un  kyste  do  la  ligne  médiane  comprimant  le  lobe  frontal,  présen- 

espècP  n  cérébelleux.  Les  observations  do  G.  G.  Hare  sont  do  la  môme 

e.  (Jppenheim  trouvait  même  impossible  do  distinguer  l’ataxie  frontale  de  l’ataxie 
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cérébelleuse.  Dnnsiin  des  cas  dellilzig,  cette  ressemblance  a  été  tellement  accentuée 
(|uc  le  diagnostic  a  été  celui  de  tumeur  du  cervelet.  Une  fois  la  fosse  crânienne  posté¬ 
rieure  ouverte,  on  a  constaté  l’erreur.  A  l’autopsie,  la  tumeur  fut  trouvée  dans  le  lobe 
frontal. 

éluelques  auteurs  eoiisidèrent  cpjc  le.  diagnostic  différentiel  doit  être  faiten  tenant 
compte  de  la  dysmétrie;  la  dysdiadococinésie,  la  dyssyuergie  et  la  dysartlirie  n’accom¬ 
pagnant  pas  l’ataxie  frontale.  Cl.  Vincent  est  de  cet  avis.  Il  semble  toutefois,  que  ces 
s>  mptômes  ne  sont  jias  spécifi([ues  du  cervelet,  étant  donné  fpi’ils  n’out  jias  été  trouvés 
dans  des  cas  (l’atropine  pure  et  autres  affections  exclusivement  cérébelleuses.  Ainsi 
ll.5,C.  Veris,  A.  W.  Adsoii,  et  !•'.  I’.  .Moercti  trouveront  l’ataxie  associée  à  la  dysmétrie  et 
f  la  dysdiadocoeinésie  des  extrémités  iiomolatérales,  dans  des  cas  de  tumeurs  du  lobe 
frontal.  Ces  luéiues  auteurs  nord-américains  invoquent  les  voies  thalamo-frontales  dé- 
erites  par  l’oiak  pour  éclairer  celte  symptomatologie  cérébelleuse. 

\'ari  Hogaerl  el  .Martin  ont  déeril  les  sym])lOmes  suivants  dans  des  cas  de  lésions  fron¬ 
tales  :  asyuiu'gie  du  tronc,  signe  d(!  llornberg,  liypermélrie,,  liypolonie  musculaire,  dimi¬ 
nution  des  réflexes  tendineux,  trembleineiit,  dysdiadococinésie,  déviation  spontanée  du 
c(Ué  de  la  tumeur  ou  du  (allé  opposé  ou  bien  des  deux  c(jLcs,  nystagmus,  troubles  des 
réactions  (;alori(pics  vestibiilaires. 

Ilerler  attache  une  Kraude  importaïua!  à  l’ataxie  du  tronc  pour  la  reconnaissanee  des 
lésions  fronlale.s.  Kleist  c(q)(uidaid,  altribiui  ce  symptùm((  aux  lésions  de  la  protubérance 
el  du  cervelet.  Cerstmanu  a  mentionné  0  cas  de  lésion  des  circonvolutions  préfronlales 
sans  idiénoméues  de  déficit  (airébelleux,  dans  les(pj(!ls  l’ataxie  du  tronc  était  très  évi¬ 
dente.  C(!  signe  consiste  dans  la  difficulté  (pi’éprouve  le  malade  à  passer  de  la  position 
coucliée  à  la  position  assise,  (d  de  c(dlo-ci  à  la  position  (bdiout.  La  marche  et  la  position 
debout  peuvent  aussi  ètia;  tiaudilée.s. 

Les  faits  observés  fiar  Luceiari  sont  très  intéressants  :  en  détruisant  la  moitié  du 
c((rvel(!t  il  a  ol  leiiu  des  altérations  de  la  marche  et  d(!  la  position  debout  (stati(pje).  Ce- 

. . laid,  eu  blessani  au  préalable  le  pijle  frontal,  l’extirpation  de  la  moitié  du  cervelet 

n’eulraiuait  [dus  les  désordres  de  la  mar(die  et  de  la  position  normale  du  corps- 

Alfre(l  (iordon  a  rapporté,  eu  11117,  ((uatre  cas  avec  rnanifeslations  cérébelleuses  dont 
les  déeouverles  d'aulopsie  ont  |lel•nus  de  déclarer  (pi’il  n’existait  ([ue  des  lésions  du 
lobe  frontal  ;  le  cervelet  élait  intacl.  Cet  auteur  considère  que  l'ataxie  frontale  n'est 
acconi[iaguée  ni  du  [diénornène  du  ressaut  {rimboud  reflex)  de  Steward-Holmes,  ni  des 
plit’itonihien  de  pasxiniU  de  A.  1  bornas,  (pie  nous  conruissons  si  bien.  U’accord  avec  l’opi' 
nion  du  même  auteur  américain,  d’autres  éléments  im])ortanLs  [lour  le  diagnostic  diff®" 
renliid  se  trouvent  dans  la  dissdc.iuti'jii  bilatérale  et  irrégulière  tien  .v.i/mp/ônnw,  c’est-è- 
dire  dans  une  symptomatologie  di.ssémiuée. 

(i.  l'ingert  et  11.  lloff  ont  proposé  un  tcal  de  marclie  a  ([uatre  [lattes,  semblable  a  la 
marelle  des  (|uadrupèdes,  [lOur  différencier  les  manifestations  frontales  des  manifesta¬ 
tions  cérébelleuses.  Les  malades  ayant  des  lésions  cérébelleuses'  seraient  incapables  de 
iiKirrhi'.r  à  (plaire  pâlies  ccrrectement. 

.Meyuert,  Munk  et  Ziebe.n  jugent  que  le  grand  développement  du  lobe  frontal  chez 
riiomme  est  dû  à  la  [losition  debout,  tait  qui  s’observe  aussi  chez  le  singe. 

Barany  et  Uodmaniezky  ont  réussi,  au  moyen  d’expériences,  à  provoquer  la  symp¬ 
tomatologie  cérébelleuse  par  la  congélation  des  circonvolutions  frontales.  Anton,  Zin- 
gerle.  Bruns,  Claude  el  Llierrnitle,  en  présence  des  manifestations  si  clairement  céré¬ 
belleuses  dans  les  cas  de  lésions  frontales,  ont  conclu  ([ue  le  lobe  préfrontal  est  un  centre 
cén'bellcux  supérieur.  Kiualeinent,  nous  pouvons  affirmer  avec  Alfred  Gordon,  d’après 
CO  (ju’oii  a  (nirogisLré,  r|un  1(!  ]ol>o  fi'oiital  (;sL  un  centrti  d’j^cpiilihre  eL  d’oi’ientaLion, 
plus  do  scs  multiples  foncLiuiis  lices  au  [)syciiismc  et  à  la  motilité. 
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Faits  expérimentaux. 

Il  y  a  lon^lfimps  déjà  que  les  expériment.'i leurs  cherchent  à  explorer  les  fonctions 
du  lobe  frontal. 

Ferrier  a  observé  des  mouvements  delà  tête  et  des  yeux  en  excitant  les  circonvolu¬ 
tions  préfrontales.  De  même,  E.  A.  Schaffer  a  observé  des  mouvements  du  tronc.  Munk, 
Sherringlon  et  Itussell  ont  remarqué  des  fihéiiomènes  analogues,  par  l’excitation  élec¬ 
trique,  à  côté  de  phénomènes  parétiques.  Bianchi  au  moyen  de  la  même  technique 
expérimentale  a  signalé  la  mydriase  et  des  mouvements  des  oreilles.  Bechterew,  Lugaro 
et  Afa'nasiew,  après  l’extirpation  des  lobes  frontaux,  ont  observé  de  l’apathie,  de  la 
somnolence,  des  mouvements  lents  et  de  l’hypersensibilité. 

Les  études  les  plus  complètes  et  les  mieux  conduites  furent  celles  de  .M.  Dclmas- 
^farsalel,  réalisées  au  laboratoire  du  P'  Paohon.  Cet  auteur  est  parvenu  à  détruifîÇ  P^r 
la  cautérisation  électrique,  le  carrefour  frontal  antérieur  du  chien.  La  symptomatologie 
observée  sur  ces  animaux  a  été  la  suivante  :  1“  Terulance  à  tourner  électivement  du  côté 
du  carrefour  frontal  détruit  sans  qu’il  y  ail  à  irroprement  parler  mouvement  de  manège. 
Celte  tendance  apparaît  surtout  dans  la  marche,  indépendammentde  tout  phénomène  de 
paralysie  des  patUjs  ;  2“  légers  troubles  ataxiques  et  dysmétriques  des  pattes  opposées 
au  carrefour  frontal  avec  déviation  de  ces  pattes  en  dedans  et  parfois  chute  de  ce  côté  ; 
3”  égalité  des  réactions  nystagmiques  obtenues  après  rotation  sur  le  fauteuil  de  Barany, 
quel  que  soit  h^  sens  de  la  rotation.  4“  inégalité  des  phénomènes  de  rotation  postgira- 
toire  ;  si  l’animal  a  tourné  sur  le  fauteuil  vers  le  lobe  frontal  lésé,  on  obtient,  à  l’arrêt 
un  mouvement  do  manège  de  ce  côté.  Si  l’animal  a  tourné  vers  le  côté  opposé  au  lobe 
frontal  lésé,  il  est  impossible  d’obtenir  à  l’arrêt  un  mouvement  de  manège  vers  le  côté 
opposé  à  ce  lobe  ;  si  l’on  augmente  l’intensité  de  la  rotation,  il  peut  même  survenir 
Une  inversion  de  la  rotation  postgiratoire  :  5“  inégalité  do  la  déviation  provo(piée  des 
Pattes  antérieures  par  l’épreuve  rotatoire.  Quel  que  soit  le  sons  de  la  rotation,  la  dévia¬ 
tion  des  pattes  antérieures  se  montre  toujours  conforme  à  la  règle,  mais  la  déviation 
de  la  patte  opposée  au  carrefour  frontal  détruit  est  toujours  la  plus  importante  ;  6“  il 
U’exisle  pas  de  modifications  du  nyslagmus  optocinélique  dans  les  deux  sens  par  rapport 
a  ce  qui  existe  chez  le  chien  normal  ;  7"  hypotonie  légère  des  pattes  opposées  au 
Carrefour  frontal  détruit  ;  8"  pas  de  modification  de  la  position  des  yeux  ni  de  uyslag- 
dlus  spontané  ;  9°  pas  de  modification  psychique  apparente. 

Expériences  personnelles. 

Désireux  de  (îontribucrà  l’éclaircissement  des  manifestations  cérébello-vestibulaircs 
d’origine  frontale,  nous  avons  réalisé  une  série  d’expériences  sur  des  chiens,  en  détrui¬ 
sant  mécanirpiement  le  lobe  préfrnntal  par  section  delà  masse  nerveuse  au  moyen 
d'un  instrument  tranchant  et  au  niveau  du  carrefour  frontal  antérieur. 

Ces  animau.x  ont  été  soumis  aux  manipulations  opératoires  suivantes  ;  1"  on  leur  a 
fasé  le  cuir  chevelu  ;  asepsie  par  la  teinture  d’iode  et  l’alcool  ;  champs  opératoires  ;  2“  les 
Premiers  animaux  furent  anesthésiés  à  l’éther  sous  forme  d’inhalalions.  Ce  procédé  a 
toutefois  été  abandonné  car  il  réduisait  le  champ  opératoire  en  exigeant  l’application 
Presque  permanente  d’un  entonnoir  en  papier  sur  le  museau  de  l’animal  (masque 
d’anesthésie)  et  favorisait  les  hémorragies.  Nous  nous  sommes  alors  servi  du  e.hloralose 
Par  Voie  péritonéale,  mais  nous  avons  aussitôt  abandonné  ce  jjrocédé,  car  le  début  de 
l’anesthésie  tardait  beaucoup  et  se  jirolongeait  ensuite  trop  longtem|)s  après  la  fin  de 
l’intervention.  La  méthode  qui  nous  a  fourni  les  meilleurs  résultats  a  été  celle  qui  con¬ 
siste  à  donner  des  piqûres  de  pernocton  intraveineux,  associées  à  de  Vhi/pnat  intra¬ 
péritonéal.  Quelques  animaux  furent  même  opérés  avec  anesthésie  exclusive  par  l’hyp- 
'*al,  en  solution  saturée  dans  le  péritoine  ;  3“  incision  du  cuir  chevelu  à  1  cm.  au-dessus 
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du  milieu  de  l’arcade  sourcilière.  Ecartement  des  lèvres  de  l’incision.  Les  vaisseaux 
qui  saignaient  ont  été  pinces  et  liés.  liiiginage  du  périoste.  Trépanation  avec  la  fraise. 
Les  hémorragies  du  diploé  ont  été  traitées  avec  des  fragments  de  muscle  frais  (temporal, 
frontal  et  de  la  cuisse)  ou  avec  des  mèches  imprégnées  do  sérum  chaud.  4“  Section  de  la 
dure-mère.  5"  Amputation  du  lohe  frontal  au  niveau  du  carrefour  frontal  antérieur. 
G"  Suture  de  la  dure-mère  et  des  plans  musculaires  à  la  suie.  7"  Hapi>rochement  des 
lèvres  de  l’incision  du  c\iir  chevelu  avec  des  agrafes. 

Suites  opfrulnires. 

L’anesthésie  ne  taisant  plus  effet,  les  animaux  se  imitaient  de  nouveau  à  bouger. 

Dès  l’opération  on  constatait  : 

]“  La  flexion  latérale  de  la  tète  avec  légère  torsion  ;  2“  scoliose  avec,  ouverture  du  côté 
opéré  ;  3°  hyiaitonie  musculaire  du  côté  opiiosé  à  roficration  (tronc,  id  meiuhres)  hyper¬ 
tonie  du  côté  atteint  :  4”  marche  tituhanl.e  rap|)elant  celle  d’un  ivrogne,  avec  tendance 
à  la  chute  du  côté  opposé  à  celui  de  la  lésion  ;  5“  marche  e.n  cercles.  Les  animaux  mar¬ 
chaient  en  faisant  des  cercles  serrés,  toujours  du  menu^  côté  qiu^  la  lésion,  de  sorte  qu’ils 
s’éloignaient  difficilement  de  l'endroit  où  ils  étaient  ;  G”  soumis  à  l’épreuve  rotatoire 
de  lu  chaise  d<!  Ifarany,  lorsque  la  lajlation  était  du  côté  de  la  lésion,  il  y  avait  tendance 
au  rodressc^ment  du  corps  (rectification  de  la  posture)  révélée  par  l’extension  de  la  tête 
(seulement  pendant  Téiireiive).  Absence  de  nystaginus.  Une  foisf)laeés  immédiatement 
sur  le  sol,  ils  révélaient  de  la  latéropulsion  accentuée  du  Iruin  postérieur  du  côté  opposé 
à  la  lésion.  Le  rayon  de  la  circonférence  de  la  marche  (h'venint  chaque  fois  plus  petit. 
7“  Lorsque  la  rotation  de  la  chaise  était  fuite  du  côté  sain,  on  observait  :  flexion  de  la 
tète,  tronc  rapetissé,  [lendant  l’épreuve.  Absence  de  nystagmus.  Placés  sur  le  sol,  les 
animaux  présentaient  une  grande  latéropulsion  avec  chute  sur  le  côté  opéré  ;  les  pattes 
postérieures  se  maintenaient  écartées  afin  d’augmenter  lu  hase,  de  sustentation.  Marche 
en  ceirlcs  très  élargis.  8"  (»n  n’a  constaté  la  |iréscnc,e  de,  jairalysies  sur  aucun  animal. 
.\ous  avons  cci)endant  observé  des  réflexes  tendineux  plus  vifs  du  côté  opposé  au  côté 
ojiéré.  Dans  quelques  cas  nous  avons  enn^gistré  de  l’ataxie  de  la  patte  antérieure  du  côté 
oi)posé  à  la  lésion.  9“  Qiichpies  animaux  présentèrent  des  convulsions  généralisées  ou 
localisées  [leiidant  les  liremièrcs  heur(vs  (pii  suivirent  l’o]iération  et  (pie  nous  attribuons  à 
la  )iréscnce  de  caillots  de  sang.  10"  Des  cini|  chiens  opérés  (pie  nous  [irésentons,  un  seul 
a  présenté  des  troubles  mentaux  avec  hallucinations  visuelles  et  attitude  de  colère. 

Les  cerveaux  des  animaux  ofiérés  ont  été  enlevés  pour  l’exainen  anatomo-patholo¬ 
gique,  et  on  a  vérifié  la  deslriiclion  du  carrefour  frontal  antérieur.  Dans  un  autre  mé¬ 
moire  nous  parlerons  des  dégénérescences  troiivéïrs. 

L’étude  analyti(pie  des  vérifications  expérimentales  consignées  dans  la  littérature 
neurologi(|ue  et  de  nos  propres  observations,  permettent  de  tenir  comjite  du  lobe  frontal 
comme  étant  une  jiartie  complexe  du  cerveau,  en  corrélation  avec  de  nombreuses  fonc¬ 
tions.  En  plus  du  rôle  clairement  manifeste  dans  le  psychisme  et  la  motilité,  comme 
nous  l’avons  démontré  dans  la  iircmiére  partie  de  ce  travail,  nous  devons  admettre  que 
le  lobe  préfrontal  est  un  important  centre  suiiérieur  de  régulation  ou  de  distribution  du 
tonus  niu.sciilairc  (action  croisée  ou  contre-latérale)  nécessaire  é  la  manutention  des 
attitudes  iiorinales  du  corps,et  jouissant  aus-i  d'une  place  importante  quant  à  l’orien¬ 
tation  et  à  l’éipiilibre. 

Les  lésions  du  lobe  préfrontal  eiitralnent  des  troubles  psycliiipies,  de  la  motilité,  du 
tonus  musculaire,  de  l’orientation  et  de  l’éipiilibre  statique  et  cinétique. 

Les  troubles  pseudo-cérébelleux  et  vestibiilaires  vérifiés  cliniquement  et  expérimen¬ 
talement  mettent  en  évidence  rinfhionce  du  lobe  frontal  sur  les  centres  lonigènes  et 
tono-rcgulateurs  du  tronc  de  l’encéidiale,  ('(dations  (pii  étaient  déjà  prévues  par  la  dé¬ 
couverte  des  voies  fronto-fionto-cérébelleuses  et  cérébello-thalamo-frontales. 
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Conclusions. 

1°  Le  lobe  préirontal  a  atteint  un  développement  considérable  chez  les  primates, 
peut-être  à  cause  de  la  position  debout.  2°  Le  lobe  préfrontal  est  lié  aux  fonctions 
psychiques  et  de  la  motilité.  3“  Les  expériences  modernes  démontrent  que  le  lobe  fron¬ 
tal  est  un  centre  supérieur  du  règlement  du  tonus  musculaire,  de  roricntation  et  de 
l’équilibre.  4“  A  cause  do  ce  dernier  rôle  attribué  au  lobe  frontal,  nous  pouvons  le 
considérer  comme  un  centre  vestibulo-cérébelleux  supérieur. 

J.  GERTSMANN  (Vienne).  Symptomatologie  des  affections  du  lobe  frontal. 

Nouveau  symptôme  du  lobe  frontal  caractérisé  par  des  mouvements  spontanés  do  ro¬ 
tation  autour  de  l’axe  et  en  manège,  chez  un  sujet  en  position  verticale.  Il  s’accompa¬ 
gne  d’un  trouble  frontal  de  l’équilibre  qui  se  caractérise  pendant  la  station  verticale 
par  un  chancellement  et  une  tendance  à  la  chute  du  côté  opposé  à  celui  du  foyer  frontal 
et  d’autre  part,  pendant  la  marche,  par  une  déviation  dans  la  même  direction.  Les  mou¬ 
vements  rotatoires  et  les  mouvements  de  déviation  ont  une  direction  opposée  lorsque 
le  sujet  est  en  position  verticale,  si  bien  que  lorsque  la  tendance  à  la  chute  sc  manifeste 
•l’un  côté  (contro-latéral  par  rapport  au  foyer),  la  tendance  à  la  rotation  se  manifeste 
vers  le  côté  opposé  (homolatéral  par  rapport  au  foyer)  tout  se  passe  comme  si  cotte 
dernière  tendance  visait  à  compenser  la  tendance  à  la  chute.  Ce  symptôme  de  rotation 
e  été  observé  depuis  longtemps  dans  les  affections  du  cervelet  et  des  pédoncules  céré¬ 
belleux  moyens,  mais  pas  encore  dans  les  cas  de  lésion  du  lobe  frontal. 

A.  E.  KORNMÙLLER  (Berlin).  Les  fonctions  du  lobe  frontal. 

L’auteur  considère  que  les  connaissances  sur  le  lobe  frontal  de  l’homme  peuvent  être 
grandement  accrues  en  utilisant  les  documents  fournis  par  les  méthodes  électro-biolo¬ 
giques  d’étude  du  lobe  frontal  des  singes  inférieurs,  ainsi  que  par  ceux  de  l’architecto 
hie  comparée. 


Communications  faites  dans  d  autres  séances. 

ISRAËL  S.  WECHSLER,  mVING  BIEBER  et  BEN  H.  BALSER  (New-York). 
^Application  clinique  des  réflexes  de  posture  dans  les  lésions  du  lobe  fron 
tal. 

La  préhension  forcée,  qui  est  associée  aux  lésions  du  lobe  frontal,  a  été  dissociée  par 
^alshe  en  deux  composantes,  composante  volontaire  et  composante  tonique.  Les 
tuteurs  ont  observé  que  cette  dernière  varie  suivant  certaines  postures.  De  même  dans 
•^es  cas  d’épileiJsic  frontale  prérolandique,  la  position  du  malade  peut  provoquer  les 
Convulsions.  De  telles  recherches  sont  susceptibles  d’aider  au  diagnostic  de  locali¬ 
sation. 

fHlTZ  SALUS  (Prague).  Du  comportement  des  réflexes  articulaires  profonds 
et  do  ceux  de  la  paroi  abdominale  dans  les  tumeurs  frontales. 

^OLIN  DE  TEYSSIEU  (Bordeaux).  Les  séquelles  tardives  des  blessures 
du  lobe  frontal. 

L’autour  a  recueilli  de  l’cixamen  de  plusieurs  centaines  de  blessés  des  lobes  frontaux, 
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la  notion  ((lie  l(i  proiiiisUc  r‘li)i{Tii('‘ (lu  cc.s  l>l(!ssiires  est  comttK!  (;(!lui  de  toutes  celles  du 
cerveau,  tn'is  grave  ;  la  symptomatologie  tardive  comporte  avec  une  fréquence  aussi 
grande,  les  complications  habituelles  de  tous  hîs  traumatismes  cranio-cérébraux,  c’est-à- 
dire  l’épiiepsie  généraiisrie  et  ies  troubles  subjectifs,  et  se  traduit,  en  outre,  par  des  alté¬ 
rations  psychiqin^s  consistant  en  exaltation  de  rhnmenr  et  (hificit  intellectuel  portant 
surtout  sur  la  fonction  mnési(iue  supérieure  qui  permet  l’intégration  rapide  à  la  cons¬ 
cience  des  multiples  impn^ssions  psycho-sensorio-motrices  recmîillies  par  tout  le  reste 
du  cerveau. 

Les  deux  lobes  frontaux  se  suppléant  fonctionnelhiment,  une  destruction  bilatérale 
assez  étendue  est  nécessaires  pour  réaliser  un  syndrome  frontal  permanent. 

A  longue  échéance,  seuls  persistent  des  petits  troubles  do  la  fonction  mnésique  con¬ 
ditionnant  certaines  désorientations  statiques,  indépendantes  des  atteintes  des  voies 
fronto-labyrinthiques. 

J.  F.  FULTON  et  G.  F.  JACOBSEN  (Yale).  Fonctions  des  lobes  frontaux; 
étude  compeu-ée  chez  l’homme,  les  singes  et  les  chimpanzés. 

lOtiide  portant  sur  l’excitabilité  électrique  et  l((s  résultats  de  l’ablation  partielle  ou 
totale  des  lobes  frontaux  chez  38  singes  et  chimpanzés.  Quatre  régions  fonctionnelles  dis- 
tinot((S  ont  été  rinses  en  évidence  :  aire  motrice,  inre  prémotrice,  air((  oculaire,  aire 
d’association  fronbde,  pour  lesi(uellps,  an  point  de  vue  de;  l'((xcitabilité  éleetri(pie,  ies 
résuitats  des  auteurs  sont  comparables  à  ceux  d((s  Vogt  sur  les  singes,  et  à  ctaix  de 
Foerster  ch(îz  l’homme. 

T.’ablation  (h(  l’aire  rnolrieu!  {aire  1)  entraîne  une  paralysie  rias(pie  incomplète,  la  di¬ 
minution  des  réflexes  profonds,  les  signes  de  Babinski  et  de  Chaddock,  mais  pas  de  trou- 
bl((s  d((  la  mémoire.  L’ablation  do  l’aire  prémotrice  (aire  ü  A)  avant  ou  après  ablation 
de  l’aire  motrice,  détermine  une  parésie  sjinsti(pie  avec  troubles  vaso-moteurs,  préhen¬ 
sion  forcée,  forte  exagération  des  réflexes  profonds,  signe  de  Mendel-Bechterew,  d  Hoff¬ 
mann,  de  Hossolimo  et  la  disparition  du  signe  de  Babinski.  Los  gestes  d’adresse  sont 
égalennmt  perturbés  et  la  rééducation  (!st  nécessaire.  L’extirpation  de  l’aire  visuelle  pro¬ 
voque  nue  parési((  transitoire  de  la  latéralité  du  côté  opposé  avec  hémianopsie  temporale 
d(!  la  vision  d(!s  objets.  L’ablation  do  l’aire  d’association  frontale  n’entraîne  pas  de 
tronhh(s  des  réflexes  ni  de  la  force  museuhure  et  dos  lésions  unilatérales  (droites  ou 
gauches)  ne  portent  aucune  atteinte  à  la  inémoiro  ni  ne  soulignent  la  prédominance  d’un 
hémisphèr((.  Toutefois,  l’ablation  bilatérale  des  aires  d’association  frontale  détermine 
un  trouble  grave  de  la  méimdia^  des  faits  réceuts;m!ns  losac(piisitions  sensorio-motrices 
n’él.ai(uit  point  altéré((s.  Le  déficit  d((  la  mémoire  lUi  peut  pas  ("'■tre  considéré  comme 
un  affaiblissement  global  de  l’intelligence.  Le  déficit  dans  le  comportement  lié  aux  lé¬ 
sions  des  aires  frontales  ne  peut  (’tre  simph^ment  atiribué  à  une  lésion  étendmî  du  cortex 
attendu  que  des  lésions  de  m('un(!  importance,  dans  d’autres  régiops  de  la  (uudbudité  sont 
sans  action  sur  la  mémoire  des  faits  réc(uits. 

Les  auteurs  dis(Uitent  ces  données  (Expérimentales  e((  utilisant  les  (diserval ions  CÜ" 
ni(iues  failes  chez  l’homme. 


CURT  P.  RICHTER  el  MARION  HINES  (Baltim((re).  Etude  quantitative  des 
variations  de  l’activité  produites  chez  des  singes  par  des  lésions  expérimen¬ 
tales  des  lobes  frontaux. 

Après  avoir  rencontré  d((S  difficnltés  particulières  à  l'étude  des  fonctions  dos  lobes 
frot(taux,  les  ((uteurs  ((ul  pu  réussira  surnuEUter  ces  obstacles  ;  ils  ont  constaté,  contrai- 
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reineiit  aux  observations  de  Kleist,  que  l’ablation  du  lobe  frontal  augmente  générale¬ 
ment  l’activité  de  façon  iiaportanto.  Les  auteurs  exposent  également  les  résultats  obte¬ 
nus  par  l’ablation  isolée  do  chacune  des  diftérentes  f)arties  lie  ces  lobes,  soit  d’un  seul 
côté,  soit  des  deux. 


Ma.RGrARET  A.  KENNARD  (Now-IIuven).  Age  et  autres  facteurs  intervenant 
dans  la  récupération  fonctionnelle  consécutive  aux  lésions  du  cortex  pré¬ 
central  chez  le  singe. 

L’auteur  a  pratiqué  des  ablations  plus  ou  moins  circonscrites  de  l’aire  motrice  et  pré- 
■notrice  che/,  le  singe  adulte,  o\i  âgé  de  quelques  semaines.  L’ablation  de  ces  mômes 
régions  donne  îles  résultats  tout;!  fait  différents  suivant  l’une  ou  l’autre  de  ces  catégories 
d’animaux  en  particulier  il  se  développe  che?,  le  jeune  singe  des  fonctions  que  l’animal 
®dulte  ne  peut  plus  récupérer,  une  fois  qu’ellesont  été  supprimées  par  l’intervention. 

Muskans  (.Amsterdam)  discute  les  trois  communications  jirécédentes. 

11  souligne  les  dangers  de  l’extirpation  des  circonvolutions  frontales  : 

“)  au  cours  des  expériences  d’extirpation,  ou  constate  que  le  striatum  est  directe- 
'denl  lé.sé  par  le  couteau  ;  cette  lésion  discrète  et  les  lésions  vasculaires  consécutives 
Peuvent  produire  des  symptômes  striés. 

ô)  L’expérience  et  les  escarres  anatomiques  consécutives  montrent  que  toute  lésion 
P<‘efrontaln  peut  causer  au  niveau  du  pallidum  des  lésions  vasculaires  petites  mais 
iinpo,. tantes,  le  pallidum  ayant  une  importante  fonction  supruvestibulaire. 

Le  réflexe  de  préhension  lui-même  n’est  pas  certainement  sous  la  dépendance  d'une 
lésion  corticale. 

d)  Pour  que  ces  expériences  aient  de  la  valeur,  il  faut,  qu’après  une  observation 
luotidienue  et  prolongée,  une  étude  microscopique  sériée  complète  soit  effectuée. 

Delmas-Marsalet rappelle  des  faits  expérimentaux  apportés  dans  son  rapport, 
•Pontrant  que  l’excitation  de  la  région  jirémotrice  du  cerveau  du  chien  peut  déterminer 
1  apparition  de  mouvements  d’ensemble  intéressant  la  nuque  et  le  tronc  ;  la  destruc¬ 
tion  (le  i,T  ri^ginn  prémotrice  cause  de  l’atrophie  croisée  des  pattes  et  des  troubles  de 
1  attitude.  Les  faits  sont  du  même  ordre  que  ceux  observés  par  .VL  Kulton. 


NIKITIN  (Lcningrait).  Les  fonctions  dos  lobes  frontaux  d'après  les  observa¬ 
tions  cliniques. 

Lo  documentation  de  cette  immmunication  a  été  faite  d'après  vingt  cas  de  lésions 
(Pont  dix-huit  tumeurs)  de  la  partie  antérieure  des  lobes  frontaux.  Le  matériel  ne  com¬ 
prend  pas  les  affections  particllcineiil  ou  entièrement  localisées  à  la  région  du  gyrus  cen¬ 
tral  antérieur.  Tous  les  diagnostics  ont  été  vérifiés  anatomiipieincnt,  soit  par  opéra- 
*'’on  chirurgicale,  soit  à  l’autopsie,  suit  par  les  doux  procédés. 

Ainsi,  l’interprétation  clinique  et  anatomique  des  symptômes  correspondant  à  des 
Posions  de  la  région  antérieure  des  lobes  frontaux  a  permis  à  l’auteur  de  conclure  que  les 
fonctions  fondamentales  de  ces  derniers  sont  les  suivantes  :  Participation  à  l’activité 
Psychique  dans  les  fonctiojis  de  l’attention,  de  la  mémoire,  de.  la  perception,  de  la  vo- 
langagc,  et  participation  dans  l’innervation  statique. 


lonté 


f*'  De  NIGRIS  (Volterra,  Pise).  Contribution  clinique  à  la  connaissance  du  syn¬ 
drome  prépyramidal  chez  l’homme. 

L’auteur  discute  du  syndrome  prémntcur  du  cortex  cérébral  en  avant  de  l’aire  ro- 
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laiidique  (area  6  de  Brodnian)  constitué  par  :  développement  précoce  de  la  spasticité 
sans  augmentation  des  réflexes  tendineux  :  préhension  forcée  ;  maladresse  et  manque 
de  précision  dans  les  mouvements  délicats  ;  troubles  vaso-moteurs  du  côté  opposé  à  la 
lésion. 

Les  cas  de  tumeur  ne  sont  pas  favorables  ô  la  détermination  de  ce  syndrome  :  paf 
contre  l’auteur  décrit  un  cas  de  traumatisme  céphalique  avec  atteinte  de  cette  partie 
du  cortex  et  les  troubles  qui  en  résultèrent.  A  citer  parmi  ceux-ci  :  les  troubles  du  tonus 
musculaire,  exagération  des  réflexes  de  posture  avec  réactions  électriques  myodysto- 
niques  et  phénomène  de  la  roue  dentée  ;  troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires.  Le  phé¬ 
nomène  de  préhension  forcée  n’a  pas  été  observé. 

F.  KAFKA  (Prague).  Les  modifications  du  principe  fonctionnel  au  cours  des 
troubles  du  lobe  frontal. 

L’étude  anatomo-clinique  de  10  cas  d’affections  du  lobe  froid,al  montre  que  la  plu¬ 
part  des  symptômes  observés  (pia-te  de  spontanéité,  akinésie,  mouvements  imposés, 
troubles  d(!  la  marche  et  du  tonus)  témoignent,  non  pas  d’une  excitation  des  centres 
cérébraux,  mais  de  la  suppression  des  inhibitions  exercées  par  le  système  frontal  qu’on 
considère  comme  le  plus  récent  ap[iareil  du  système  nerveux  au  point  de  vue  philo- 
et  ontogénique  et  le  plus  différencié  au  point  de  vue  fonctionnel.  Le  matériel  do  l’au¬ 
teur  se  composait  essentiellement  de  tumeurs  (gliomes,  méningiome  basal,  avec  ou  sans 
ostéomc),  de  traumatismes,  de  malformations,  do  lésions  artério-scléreuscs  ;  dans  ces 
diverses  affections  on  constatait  surtout  une  atrophie  de  la  corticalité  frontale  (Fl,  F2, 
F3)  et  des  symptômes  psychiatriques  divers. 

WILBUR  K.  SMITH  (llochestcr).  Modifications  des  mouvements  respiratoires 
mises  en  évidence  par  l'excitation  du  lobe  frontal  chez  le  chien. 

L’excitation  électrique  du  cortex  cérébral  et  l'enregistrement  du  rythme  respiratoire 
chez  le  chien  ont  été  réalisés  au  moyen  d’un  appareillage  que  les  auteurs  décrivent- 

L’excitation  du  gyrus  sigmoïde  antérieur  produit  toujours  une  accélération  marquée 
des  mouvements  respiratoires. 

L’excitation  d’un  point  <le  la  partie  rostrale  du  gyrus compositus  antérieuraun  effet 
inhibitoire,  caractérisé  par  un  ralentissement  marqué  de  ia  respiration  et  jiar  une  dimi¬ 
nution  d’amplitude  des  mouvements  respiratoires.  On  put  môme  obtenir  un  arrêt  com¬ 
plet.  La  constance  et  la  régularité  des  résultats  plaident  en  faveur  de  l’existence  de 
régions  [irécises  de  la  corticalité  du  lobe  frontal,  susceptibles,  lorsque  excitées,  de  pr®' 
duire  des  modifications  spécifiques  dans  le  rythme  respiratoire. 

JAN  JANSEN  (Oslo).  Etudes  expérimentales  sur  les  connexions  du  lobe  frontal 
chez  le  singe. 

.lansen  étudie  les  connexions  par  fibres  des  diviTs  (diamps  architectoniques  du  curie* 
frontal. 

S.  SARKRBOFF  (Moscou).  Etude  des  variations  architectoniques  de  la  régio® 
préfrontede  dans  le  cerveau  humain. 

L’auteur  a  trouvé  des  variations  individuelles  considérables  dans  la  structure  des 
difbirenles  régions  du  cortex  cérébral  ;  variations  d’autant  plus  importantes  qu’il  s’agi*' 
sait  de  singes  supérieurs  ou,  à  plus  forte  raison,  de  l’espèce  humaine. 


IVe  QUESTION 


L’HYPOTHALAMUS  ET  LA  REPRÉSENTATION 
CENTRALE  DU  SYSTÈME  AUTONOME 

{Programme  préparé  par  M.  le  Professeur  Brouwer.) 


Séance  du  ucudredi  matin  (Grand  aiiij)hithéàtie). 

Président  :  B.  Biiouweiî  (Amsterdam)  ;  Secrétaires  :  Kinnieh  Wilson 
(Londres)  ;  Aunüld  Cahmiciiael  (Londres). 


RAPPORTS 


U.  ARIENS  KAPPERS  (Amsterdam).  Le  développement  phylogénique  des 
Centres  hypothalamiques  autonomes  (poissons,  amphibies,  reptiles,  oiseaux, 
comparés  aux  mammifères  inférieurs). 

L’organe  sensoriel  infundibulaire  (saoous  vascniosiis)  des  poissons  joue  probablement 
rôle  de  perception  et  do  régulation  des  pressions  physiques  et  osmotiques.  L’auteur 
étudie  le  trajet  dos  impulsions  sensorielles  et  l’origine  des  fibres  efférentes.  Il  con- 
®*<lère  le  noyau  magnocollulaire  préoptique  comme  le  centre  d’origine  des  fibres  vaso- 
'’ictrices  du  saccus  de  l’hypophyse,  et  de  filires  glandulaires.  Il  montre  également  la  lo¬ 
calisation  juxta-épendymaire  et  péricapillaire  des  cellules  et  le.  caractère  endocrinien 
ces  dernières.  Il  existe  un  aspect  pins  spécialement  sécrétoire  de  l’cpendyme  a\t  voi¬ 
sinage  du  sillon  dioncéplialiquc  ventral. 

Le  noyau  préoiitique  s’étend  secondairement  en  direction  ventro-caudale  vers  le  ré- 
cessus  hypophysaire  où  il  forme  les  noyaux  postoptique,  tubérien  et  paraliypophysaire, 
et  en  direction  dorso-caudalc,  oii  il  peut  être  en  relation  avec  losfiliresde  la  tigepinéale. 

L’auteur  motitro  les  relations  entre  ces  noyaux  chez  les  ampliibies,  ainsi  que  leur  diffé- 
ccheiation  chez  les  reptiles  et  les  oiseaux.  Chez  ces  derniers,  il  existe  des  relations  avec 
pression  artérielle  et  la  tliermorégulation.  Suit  une  étude  des  noyaux  ventro-caudal 
Postoptique,  tubérien,  i)arahypophysaire  et  infundibulo-mamillaire  chez  les  mammi- 
^^res  inférieurs  ainsi  que  du  noyau  dorso-caudal  prétectal  et  de  l’aire  subpostéro-com- 
naissurale.  Il  peut  exister  des  systèmes  ou  dos  centres  autonomes  supranucléaires  qui 
Pe  dérivent  pas  de  ce  système  :  corps  sous-tlialamique,  substance  noire.  Les  centres 
PPtonomes  se  continuent  dans  le  striatum  et  le  lobe  frontal.  Ceux  du  lobe  frontal  cor- 
*'ospondent  à  une  iirévalence  du  caractère  orthosympatlnque,  spécialement  ceux  du 
Système  cortical  supranucléaire. 

E.  LE  GROS  CLARK  (Oxford).  Structure  et  développement  de  l’hypotha¬ 
lamus  chez  l'homme. 


CONOJtfiS  NKUR01.()(}10UE  INTliHNATWNA  I. 


Quoique  la  sli-ucl.ure  de  riiy|iothalamus  ail  él.é  (Hiiiliée  jiai'  uu  certain  iionilire  d’au¬ 
teurs,  il  u’est  pas  aisé,  d’après  ces  descriptions  d’hoinolofjuer  les  différents  éléments 
nucléaires  chez,  l’homme,  à  ceux  qui  furent  décrits  chez  les  animaux  plus  inférieurs. 
Ceci  tient  (‘u  partie  au  fait  que  chez  les  primates  les  [ilus  évolués,  la  réqrion  hypolhala- 
iniqiie  a  été  relativement  raccourcie  on  raison  de  la  flexion  de  l’axe  de  la  base  du  crânei 
si  caractéristique  dans  ces  espèces.  Des  coupes  satrittales  constituent  le  meilleur  moyen 
pour  une  étude  conqiarative,  id  moid,rent  ipie  les  noyaux  fondamentaux  de  l’hypotha¬ 
lamus  lies  mammifères,  se  retrouvent  é,;;aiement  chez  l’homme.  La  région  sus-optiipie  <Je 
l’hypothalamus  comprend  les  noyaux  paraventrieiilaire  et  supra-optique.  Ces  noyaux 
sont  réunis  par  quelques  gronpescellulaires.  lispossèdentégalement  des  caractères  com¬ 
muns  :  analogie  de  leur  type  cellulaire,  pi'éseuce  fréquente  de  colloïde  intracellulaire, 
vascularisation  extrêmement  riche,  et  libres  de  connexion  avec  l’hypophyse.  La  par® 
tuberalis  e.ontiimt  deux  groupes  mal  délinis  de  pcdites  (adlules,  les  noyaux  dorso- 
ventral  et  médian  de  l’hypothalamus,  lesquels,  pour  nombre  d’an  tours,  sont  compris  dans 
le  terme  de  substance  grise  centrale.  Le  noyau  ventral  médianust  particulièrement  dis¬ 
tinct  (d  bien  déliin  chez  le.  fn  tiis  ;  il  perd  (diez  l’adulte  la  nettetéde  scslimites.  A  noter 
que  le  noyau  supra-0[iti(pie  s’étend  dans  la  paroi  antérieure  du  sommet  du  tuber,  où 
il  lirend  le  nom  de  nnr.li'.ii.s  peildiin’iili  Uiicralix  [lour  certiuns  auteurs.  A  l’extrémité 
caudale  du  sommet  du  tuber,  il  e.xiste  une  zone  bien  délinie  dans  laquelle  de  largos 
cellules  sont  disséminées  dans  un  amas  de  plus  petites,  allant  iJe  la  surface  inférieure  du 
cerveau,  immédiatement  enavant  des  corps  mamillairos  à  la  limite  supérieure  de  rby 
pothalamus.  C’est  ce  qui  constitue  le  noyau  hypothalarniquo  postérieur.  De  cet  élément 
semblent  naître  une  gramlepartie  des  principaux  systèmes  efférents  de  l’hypothalamus. 
A  l’extrémité  dorsale  du  noyau  hypothalamique  postérieur,  s’étend  le  long  du  sulcus 
hypolhalarnique  une  zone  de  cellules  qui  rattache  ce  dernier  au  noyau  paraventri- 
culaire.  La  pars  mamillaris  de,  l’hypothalamus  contient  les  noyaux  médian  et  latéral, 
les  pelils  noyaux  pré-  et  supramamillaires,  et  le  noyau  intercalatus.  Chez  l’homme, 
le  coiqis  mamillaire  est  constitué  [iresqiie  exclusivement  par  lu  gros  noyau  mamillaire, 
rond,  médian,  d’où  part  le  tractas  mamillo-thalamique.  Le  noyau  latéral  mamillaire 
est  petit.  Le  noyau  intercalatus,  comme  chez  les  animaux  inférieurs,  est  un  élément 
très  nettement  visible,  e,om])osé  <le  granilcs  cellules  sombres.  Le  nislral  boundanj 
n’est  nullement  [lointu,  c.ar  des  cellules  éparses,  du  même  type,  se  continuent  dansl’area 
hypothalamicpie  latérale.  L’area  hypothalamique  latérale  correspoml,  an  point  de  vue 
topographique,  an  noyau  hypothalamicpui  latéral  desanimanx  inférieurs.  Chez  l’hoinme, 
elle  est  caractérisée  par  de  petits  groupes  épars  de  grandes  cellules,  ipii  la  relient  en 
arrière  avec  le  nue.leus  inlei'calatns.  Ces  grandes  cellules  com|ircnnent  le  noyau  ma- 
millo-infunilibulaire  de  e.ertains  auteurs.  Indéi)enduniment  de  ceséléimmts,  onreiie.ontre 
sur  la  surface  latérale  <le,  l’éminence  clii  tulu'r,  deux  on  trois  groupes  bien  délinis  de  P®' 
tites  cellules  :  les  miclei  tuberis. 

Dans  les  grandes  lignes,  riiyiiothalamus  de  l’homme  eorrespomi  à  celui  des  («pèceS 
inférieni-es.  Néanmoins,  il  e.xiste  chez  riiomme  des  contrastes  plus  marqués;  position 
de  l’hypophyse  dans  la  selle  tiirciqne,  par  rapport  à  la  pars  tube.ralis  ;  petite  taille  du 
noyau  mamiliaire  latéral,  (de. 

La  [lortion  diencéphalique  du  cerveau  aid.éiieur  commence  à  se  dilîéreneier  de 
très  bonne  heure  (embryon  de  (1  millimètres  chez  l’homme).  Chez  l’embryon  de  1  centi¬ 
mètre,  on  peut  reconnaître  l’hypothalamus  dorsal  et  ventral,  et  entre  les  deux  le  thalù" 
mus.  An  furet  à  mesure  ilu  développement,  il  apparaltdansriiypothalamusdenx centre» 
de  iirolifération  épendymale  ;  l’un  dans  le  récessus  préo[)tique,  qui  donnera  nais¬ 
sance  aux  noyaux  paraventriculaire  et  supra-optique, l’autre  dans  la  région  rétro-infnn- 
dibulaire  et  mamillaire,  il’où  seront  originaires  les  éléments  nucléaires  delà  pars  tube- 
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rails  et  de  la  pars  mamillaris.  Au  début  du  troisième  mois  les  trois  principales  subdivi¬ 
sions  de  l’hypothalamus  sont  reconnaissables  aux  groupements  des  neuroblastes, 
bien  qu’à  cette  période,  il  ne  soit  pas  possible  de  dilTérencier  les  noyaux  hypothala¬ 
miques  d’après  leur  type  cellulaire.  Par  contre,  le  noyau  ventral  médian  hypothala¬ 
mique  constitue  un  élément  ovale  particulièrement  net.  Le  premier  tractus  fibreux 
formé,  en  rapport  avec  l’hypothalamus,  est  le  tractus  mamillo-tegmental.  Le  fornix 
le  tractus  mamillo-thalamique  apparaissent  plus  tard. 


R.  HESS  (Zürich).  L’hypothalamus  et  les  centres  du  système  nerveux 
autonome. 


Les  méthodes  classiques  de  démonstration  des  corrélations  fonctionnelles  en  iihysio- 
*ogie  sont  l’excitation  et  l’exclusion.  Les  deux  méthodes  ont  été  appliquées  très  sou- 
vent  déjà  à  l’étude  des  centres  végétatifs  (ie  l’hypothalamus.  L’excitation  jaMit  être 
exercée  soit  électriquement,  soit  par  injection  de  substances  excitantes  ;  quant  à  l’ex- 
clusion,  elle  consiste  en  décérébrations  (parfois  jusqu’au  niveau  de  l’hypothalamus), 
pur  sections,  lésions  mécaniques  on  injection  de  substances  paralysantes.  L’auteur 
groupe  les  résultats  expéi'imentanx  selon  les  systèmes  fonctionnels  suivants;  o)  appa¬ 
reil  circulatoire  ;  à)  appareil  respiratoire  ;  c)  appareil  digestif;  d]  apjiareil  excrétoire; 

régulation  des  conditions  physiques  dont  dépend  l’état  des  tissus  :  /)  apfiareil  de  repro¬ 
duction  ;  g)  hypothalamus  et  glandes  à  sécrétion  interne  ;  h)  organes  du  système  animal. 

expose  les  résultats  préliminaires  de  ses  reehe.rches  sur  l’hypothalamus.  Ses  observa- 
Üons  portent  sur  60  cas  soumis  chacun  à  plus  de  500  excitations  isolées  dont  le  rayon 
•faction  ne  dépassait  pas  1  mm.  1/2.  Chaque  endroit  excité  a  subi  successivement  3  ten¬ 
sions  différentes,  ce  qui  jiermet  d’appi'écier  du  même  coup  sa  sensibilité,  lin  général,  les 
réactions  provo  ((né(‘s  par  ces  excitations  électives  et  subliminales  ont  confirmé  l’inti- 
Wité  des  relations  entre  riiyiiotlialamus  et  le  système  végétatif.  Le  dépouillement  actuel 
•ies  résultats  cxpéi'imimtaux  peianet  de  formuler  déjà  les  faits  suivants  :  la  pression 
®euguine  et  la  respiration  sonl.  activées  à  partir  des  régions  inférieures  de  l'hypothalamus 
et  notamment  des  régions  plutôl  médianes  (by[iothalamus  postérieur).  Les  effets  dépres¬ 
sifs  ou  inhibiteurs  de  cos  fonctions  s’obtiennent  par  (excitation  de.  territoires  situés  plus 
*'®nt  et  pins  en  dehors  {hypothalamus  latéral).  L’excitation  de  la  zone  thalamo-hypo- 
ttialamifpie  a  déclanché  plusieurs  fois  une  s(‘crétion  salivaire.  La  miction  et  la  déféca- 
tieil  sont  en  rapport  certain  avec  l’hypothalamus  latéral  aux  idiords  des  corps  mamil- 
taires.  Cette  réaction  s’accompagnait  souvent  do  bâillements  et  de  vomissem(uits. 
b*  autres  expériences  permettiuiL  de  localiser  les  mécanismes  d’ins])iratinn,  d’expiration, 


efonie  et  d’hypertonie. 


LHERMITTE  (Paris).  Les  syndromes  anatomo-cliniques  de  l’hypothalamus. 

Lorsqu’il  y  a  deux  ans  le  Brouwer  me  demanda  de  présenter  un  rapport  sur  les 
Syndromes  hypothalamiijues,  j’acceptai  pour  plusieurs  raisons  dont  deux  majeures  ; 
fé  première  parce  que  je  tiens  le  1”'  Brouwer  pour  un  leader  de  la  Neurologie  et  la  se- 
eonde  parce  que  le  problème  des  manifestations  de  déri'glement  de  l’appareil  végétatif 
cérébral  me  semble  être  un  de  ceux  qui  réclament  le  plus  notre  attention.  Climpie  jour, 
lies  observations  paraissent  qui  éclairent  notre  route  ou  nous  font  toucher  du  doigt  la 
eernpicxité  des  réactions  morbides  que  déterminent  les  altérations  de  la  région  méso- 
•fiencéphaliquc.  Aujourd’hui  encore,  deux  courants  se  partagent  la  faveur  des  esprits  : 
*  Un  qui  porte  à  adnuittre  la  prééminence  de  la  glande  pituitaire  dans  le  déterminisme 
•fes  manifestations  que  nous  avons  en  vue,  l’autre,  au  contraire,  qui  tend  à  intégrer  la 
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source  de  ces  désordres  dans  une  modilication  anatomique  ou  fonctionnelle  de  l’appa* 
reil  végétatif  cérébral. 

En  réalité,  ainsi  (pie  je  l’ai  déjà  dénoncé,  le  prolili'une  a  souvent  été  mal  posé  et  il 
faut  se  garder  de  confondre,  M.  Hess  le  rappelait  il  y  a  un  instant,  la  localisation  d’une 
lésion  et  la  localisation  d’une  fonction.  Lorsque  nous  parlons  des  syndromes  hyP®' 
thalamiipies,  nous  entendons  sons  ce  terme  les  expressions  cliniques  liées  aux  altéra¬ 
tions  de  l’appareil  végétatif  niéso-diencéphaliiiuc  ou  hypothalamique  et  nous  n’enten¬ 
dons  en  aucune  manière  refuser  à  tel  on  tel  up|iarcil,  l’hypophyse  moins  que  toute 
antre  glande,  la  possiliilité  de  jouer  un  rùle  dans  le  déterminisme  des  perturbations 
moi'bides  ([ne  nous  décrivons. 

Pour  nous,  nous  continuons  à  penser  que  les  altérations  pathologiques  de.  l’hyp®' 
physe  ne  donnent  pas  lien  aux  mêmes  syndromes  ([ue  celles  ([ni  atteignent  l’appareil 
végétatif  hypothalami([ne  :  l’acromégalie,  le  nanisme,  la  maladie  do  Cushing  restent 
d’authentiques  syndromes  hypophysaires,  le  diabète  insipide,  les  hypersomnies,  nombre 
dé  troubhîS  sexuels,  la  glycosurie,  l’obésité,  les  perturbai  ions  du  sangsontbien  de  légi' 
times  syndrom(!s  infnudibnio-tnbériens. 

.Messieurs,  mon  ex[)()sé  sera  forcément  très  inconqilet  et,  délibérément,  j’en  exclurai 
tontes  les  choses  qui  vous  sont  très  familières  [lour  m’attacher  senlementanx  données 
les  plus  récentes,  je  veux  dire  à  celles  qui  prêtent  le  plus  à  la  discussion. 

I"  Le  (liuhètu  insipide.  Au.ssi  bien  les  données  nnatonioadiniqncs  que  les  résultats 
expérimentaux  obligent  à  admettre  ([ue  la  polyurie  essentielle  est  due  à  une  modiü' 
cation  de  l’apiiareil  nerveux  végétatif  més()dien(;é[ihali([ne,  mais  de  tonte  évidence, 
la  lésion  infundibulaire  n’agit  pas  directement  sur  le  reinet  il  est  [lossible  que  dans  le 
déterminisme  de  la  [lolynrie  rhyp(qihys(!  est  engagée.  Les  effets  antipolynriqnes  des 
extraits  d’hypophyse  postérieiire  restent  fraïqiants.  Ce  (pii  aiiparaît  plus  mystérieux 
c’est  la  dilTérence  d’action  des  injections  de  rétro|ntnitrino  et  de  la  [irise  par  lu  ne/,  de 
l’extrait  hypo|ihysaire  postérieur. 

Avec  [dusieurs  auteurs,  nous  avons  été  frappé  [lar  l’intensité  et  la  rapidité  de  l'in¬ 
fluence  antidiurétique  des  prises  nasales  d’hypophyse  chez  des  sujets  qui  ne  réagissaient 
nullement  aux  injections  sous-cutanées  ou  intramusculaires  des  mêmes  extraits.  L’ab¬ 
sence  d’elTicacité  des  irij(!e,tions  de  rétropituitrine  [lendant  le  sommeil  est  également 
à  retenir  en  ce  qu’elle  dénonce  la  primauté  de  l’ajipaiadl  nerveux  dans  lu  régulation 
aqueuse,  puisque  seul  celui-ci  peut  être  inhibé  [lar  l’état  mor|ihéique. 

Los  facteurs  ([ui  engendrent  la  polyurie  insipide  sont  multiples,  mais,  d’après  mon 
expérience,  ceux  auxquels  il  faut  penser  surtout  sont:  les  tumeurs  basilaires,  la  syphi' 
lis  ac([uiseou  congénitale,  l’encéphalite  épidémique,  les  traumatismes  crunio-cérébrauX, 
la  tuberculose,  tie  dernier  facteur  est  aujourd’hui  troji  méconnu  ;  les  médecins  du  sii'iclo 
dernier  en  savaient  l’importance,  liéce.mment,  j’ai  pu  observer  deux  cas  très  instructif® 
dans  lesquels  la  [lolyurie  s’est  établie  soudaiuemeut  (  lie/,  (les  sujets  en  apiiarencc  bien 
portants,  eu  irii'mie  temps  ([ue  des  troubles  du  somiuidl;  or,  ('[ludques  semaines  après, 
survenaient  chez  ces  deux  sujets  les  signes  les  plus  caractéristiques  de.  la  méningite  tu- 
borcuhîuse. 

On  a  vu  également  apparaître  le  diabèU!  insipide  à  la  suite  de  contusion  des  membres, 
du  chauffage  excessif  de  la  tète  (l’agniez).  Mais,  dans  les  cas  (le  ce  genre,  il  faut  (Hf® 
prudent  dans  l’interprétation,  car  chez  un  malade  atteint  de  diabète  insipide  à  la  suite 
d’une  entorse  tibio-tarsienne,  un  examen  attentif  nous  a  révélé  l’existence  de  .symptômes 
organiques  d’ordre  neurologi([ue  associés  à  cette  modilication  du  jilancher  de  la  selle 
turci([uc  que  nous  avons  décrite  avec  Nemours-Auguste  sous  la  dénomination  de  P®' 
ehybasie  sellaire  et  qui  nous  semble  être  un  signe  fréquent  d’hérédo-syphilis. 

ao  La  soi/  morbide.  Il  est  deWigle  que  la  [loiyurie  entraîne  l’apparition  d’une  soif 


I.ONDliKS,  2it  JUILLET 


AOUT  1935 


559 


d’autant  plus  vive  que  le  taux  de  la  diurèse  est  élevé  ;  cependant  polyurie  et  polydip- 
sie  ne  vont  pas  toujours  de  pair  et  nous  avons  observé  des  sujets  chez  lesquels  la  soif 
était  intense  et  même  douloureuse  par  son  intensité  alors  que  la  polyurie  était  modé¬ 
rée  (5  à  7  litres)  ;  j’ajoute  que  si  généralement  le  polyurique  simple  ne  présente  aucune 
appétence  pour  les  boissons  spiritueuses,  il  est  des  sujets  dont  le  comportement  se  trouve 
bouleversé  à  la  suite  des  altérations  tuboriennes;  non  seulement  ils  sont  en  proie  à  une 
soit  que  rien  ne  peut  étancher,  mais  une  tendance  invincible  les  pousse  à  ingérer  uni- 
iluement  des  buissons  alcooliques  . 

3“  L'Iiiipcrorexic.  La  boulimie.  —  (les  deux  manifestations  plus  rarement  obser- 
vées  forment  les  pendants  de  la  soif  morbide  et  de  la  polydipsie.  Ici  encore  nous  retrou- 
vons  à  l’origine  île  cos  désordres  tle  l’instinct  alimentaire  les  méningopathios  spéci- 
dques  ou  tuberculeuses,  l’encéphalite,  les  tumeurs  ((iomauen). 

4“  Le.f  troubles  du  sommeil. —  Les  cxpéi’iences  sur  l’animal  ont  démontré,  délinitive- 
'hent,  send)lo-t-il,  la  localisation  hypothalamique  de  ra]ipareil  régulateur  du  sommeil 
(Demùlc,  Marinesco,  lierggren,  Môberg,  Hess)  et  toutes  les  rechcrclies  cliniques  se 
Sont  prononcées  dans  le  même  sens.  La  question  ipii  demeure  est  de  savoir  si,  comme 

pensaient  Gélineau  et  Uedlich,  nous  devons  admettre  la  légitimité  d’une  narcolepsie 
'^iorose,  Poue  ma  part,  je  ])ersiste  à  penser  que,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  sinon 
•^ans  tous,  une  enquête  séméiologique  minutieuse  permet  de  déceler  ipielques  phéno¬ 
mènes  organiques  qui  permettent  d’écarter  l’hypothèse  d’une  névrose. 

On  connaît  l’influence  de  la  ponction  lombaire  sur  la  polyurie  et  la  glycosurie,  mais 
*  sait  moins  que  cotte  action  frénatrice  s’exerce  aussi  dans  la  narcolepsie.  Les  crises 
sommeil  paroxystique  peuvent  non  seulement  s’éteindre  pendant  quelques  jours 
mais  elles  peuvent  disparaitre  complètement  (Lhermitte). 

Ainsi  que  l’ont  montré  lus  recherches  récentes,  il  est  extrêmement  fréquent  de 
''air  les  attaques  de  narcolepsie  s’intriquer  avec  les  crises  de  cataplexic.  Celles-ci  recon¬ 
naissent  ainsi  les  mêmes  causes  que  celles-là.  Dans  la  cataplexic  les  fonctions  corpo- 
miles  de  relation  sont  annihilées  tandis  que  l’esprit  reste  vigilant  :  tout  à  l’opposé,  nous 
n''mis  observé  une  malade  atteinte  de  très  fréquents  accès  narcole|itiques  au  cours  des- 
inels  cette  patiente  poursuivait  une  activité  automatique  précise  de  dactylographe, 
b'atis  ce  fait,  l’esprit  était  en  sommeil  tandis  que  les  fonctions  motrices  coordonnées  et 
n  Un  type  supérieur  continuaient 

b-u  général,  iiendant  le  sommeil  narcoleptiqne  les  rêves  sont  assez  exceptionnels  ; 
*^®Pendant  chez  une  de  nos  malades,  à  chaque  attaque  du  sommeil,  le  mémo  rêve  se 
'•èroulait  devant  la  conscience  endormie. 

Au  gli/co.suric.  —  Il  a  été  démontré  que  l’ hypophysectomie  seule  ne  détermine  pas  la 
glycosurie  alors  que  celle-ci  est  provoquée  par  la  piqûre  de  l’infundibulurn.  Mais  s’il 
®^iste  donc  un  véritable  diabète  sucré  d’origine  hypothalamique  chez  l’animal,  denom- 
■’Cux  faits  témoignent  qu’il  en  est  de  même  chez  l’homme.  D’autre  part,  nous  avons 
“bontré  avec  May  que  diabète  insipide  et  diabète  sucré  poin  aient  être  associés  chez  le 
^ènu,  sujet  et  conditionnés  par  l’atteinte  des  noyaux  paraventriciilaires  par  un  pro- 
*^®®*us  spécifique.  Parfois,  le  trouble  du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  et  de  l’eau 
®  Complique  d’une  [lerturbation  profonde  de  la  régulation  de  la  teneur  de  l’organisme 
““  chlorure  de  sodium.  Un  malade  observé  par  nous  élimina  en  un  seul  jour  104  gr.  de 
Naci. 


lipodi/slrophies.  Les  obésilés  diencéphaliques.  —  Le  développement  exagéré  du 
adipeux  apparaît  comme  un  symptôme  bien  fréquent  des  lésions  hypothalami- 
cette  obésité  n’est  pas  de  morphologie  banale,  car  elle  sc  dispose  surtout  sur  le 
et  la  racine  des  membres.  Mais,  dans  la  règle,  eetteobésité  diencéphalique  s’accom- 
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pagne  d’autres  signes  de  la  série  hypothalamique  :  polyurie,  narcolepsie,  impuissance, 
aménorrhée,  glycosurie. 

L’obésité  hypothalamique  s’oppose  sur  ses  caractères  extrinsèques  et  intrinsèques 
à  la  maladie  de  Cushing. 

Nous  manquons  de  documents  précis  sur  les  modifications  dienccidialiques  de  le 
maladie  de  Barraquer-Simon,  la  lipodystrophie  progressive.  Il  en  est  de  même  pour 
cette  curieuse  affection  décrite  successivement  par  Lawrence,  Moon  ctBiedl.  Cependant 
certaines  manil'eslations  semblent  bien  ressortir  ù  la  série  végétative  diencéphaliquC' 

Le.H  troubles  sexuels  :  Le.  syndrome  (idiposo-yénital.  La  mar.ror/énilosomie  précoce.  L'in¬ 
fluence  possible  des  lésions  des  yonudes  sur  le  fonclionnemenl  de  l' hypothalamus.- — Au 
cours  de  l’évolution  d(^  tons  les  symptômes  diencéphaliques  l’apparition  de  troubles 
sexuels  nous  apjiarail  d’une  fréquence  extrême  :  impuissance  chez  l’homme,  dysménor¬ 
rhée  ou  filutôt  aménorriiée  cliez  la  femme.  Lorsque  aux  troubles  sexuels  se  joignent 
l’atroplde  fies  organes  génitaux  et  l’oljosité,  le  syndrome  de  BabinsUi-Frôhlich  est  cons¬ 
titué.  Bi(!n  des  lésions  diencéphaliques  peuvent  être  à  son  origine  :  les  néoplasies  du 
tractus  cranio-pliaryngé,  les  encéplialiti^s,  les  méningopathics  syplnlitiques  ou  non. 

Parfois,  (d  pour  une  raison  qui  nous  échappe  complètement,  la  lésion  diencéphaliquCi 
au  lieu  de  pro<luire  l'aphasie  ou  l’atrophie  sexmdle  détermine  tout  le  contraire,  le  déve¬ 
loppement  précoce  d(!s  organes  génitaux  et  l’apparition  devancée  de  leur  fonctionne¬ 
ment.  Pendant  très  longterrqjs  on  a  considéré  la  prématuration  précoce  comme  la  tra¬ 
duction  la  plus  certui[ie  d’une  lésion  (surtout  tumorale)  de  la  piuéale.  Aujourd’hui,  cette 
opitiion  a  été  complètenumt  modifiée  :  si  les  tumeurs  pinéales  donnent  lieu  parfois  à  1® 
prématuration  sexuelle,  c'(!st  ((ue  celles-ci  amène, id,,  grâce  à  l’hydrocéphalie,  la  distension 
du  ventrieuh^  moyen.  Nous  avons  montré  avec  lleuyer,  de  Martel  et  G.  'Vogt  que  1» 
lésion  causale  siégeait  dans  les  planchers  du  3“  ventricule  et  atteignait  surtout  les  corps 
marnillaires.  Lue  (diservation  toute  récente  de  Le  Marquant  et  IJ.  Hussell  a  confirmé 

Les  altérations  hypothalamiques  déterminent  un  si  profond  retentissement  sur  1® 
développeimmt  (d  le  fonctioniKunent  de  l’activité  génitale,  que  nous  nous  sommes  de¬ 
mandé  si  la  réciproque  n’était  pas  réelle,  lit  à  ce  [iropos  nousavons  relevé  deux  obser¬ 
vations  l’une  de  Taiiie,  l'.autre  de  Fessier  (pii  sont  des  plus  curieuses  en  ce  qu’elles  mon¬ 
trent  l’apparition  de  troubles  spécificpiernent  hypothalamiques  à  la  suite  d’une  bleS- 

Les  perlurbalinns  sunyuines.  —  Ici  encore  les  résultats  de  l’expérimentation  s’accor¬ 
dent  entièrement  avec  les  données  anatomo-clinifpies.  La  [lolyglobulie,  la  leucocytose  à 
type  de  polynucléose  ou  de  lymphocytose  ne  [leuvent  plus  actuellement  être  repoussées- 
Chez  l’homme,  toute  adultération  hyp(d.halann(pie  est  susceptible  de  modifier  profon- 
démerd,  la  formule  sanguine  et  d’augmenter  le  nombre  des  hématies.  Barfois  ces  modi¬ 
fications  sanguines  se  doublent  de  perturbations  de  la  tem|iérature  telles  (pie,  [icndant 
longtemps,  on  a  incriminé  à  l’origine  de  ce  syndrome  une  infei-fion.  Les  neurochirurgien® 
savent  aujouririmi  qu’une  hypertherinio  avec  leucocytose  survenant  i|uel((ues  heures 
ou  (piehpies  jours  à  la  suite  d'une  intervention  intracrânienne,  signifie  non  [las  infection’ 
mais  hydrocéphalie  avec  distension  ventriculaire. 

La  (piestiori  des  relations  possibles  entre  une  [lerturbation  hypothalamiquo  et  le® 
anémies  cryptogénétiipies  est  posée  depuis  les  observations  de  Paviot-Dechaiime  et  de 
Lliermitte-Woms  et  .\jurriaguerra. 

L’épilepsie  dicncé.phidiyue.  Depuis  longtemps  nous  savons  que  l’épilepsie  généralisée 
lient  reconnaître  comme  origine  anatomique  une  lésion  do  la  région  basale  du  cerveau 
moyen  ;  mais  W.  l’enfield  a  décrit  récemment  une  variété  spéciale  de  mal  comitin* 
caractérisée  moins  par  des  convulsions  (pie  pardesdésordres  intenses  de  nature  végéta- 
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mijiJificalion  piirlii'lle,  le  dérangement  fonctionnel  do  l’appareil  végétatif  sont  plus  déci¬ 
sifs  que  la  deslruelioii  de  celui-ci. 


Nous  avons  groupé  les  syndromes  analonio-clinnpnis  dionc(!plialiques  en  les  considé¬ 
rant  sous  leur  angle  sémiologique,  mais  on  jient  aussi  facilement  en  fixer  le  groupement 
en  parlant  des  données  analomo-patluilogiqnes,  et  décrire  des  syndromes  hypothala¬ 
miques  secondaires  aux  néo|)lasies  basilaires  iu\  enceiihalopathies  aiguës  localisées, 
aux  méningopathies  opto-pédonculaires  de  causes  variées  mais  dont  deux  comportent 
une  importance  capitale  :  la  syphilis  et  la  tuberculose  ;  enfin  il  convient  de  faire  une 

Nous  ne  doutons  pas  que  nous  sommes  très  loin  d’avoir  épui.sé  toute  la  série  des  ma¬ 
nifestations  morbides  que  |ieuveiit  engendrer  les  altérations  diencéphaliques  car  nous 
avons  voulu  nous  garder  de  |)résenler  un  catalogue.  Si  les  quelques  données  positives 
dont  nous  avons  présenté  le  raccourci  ont  retenu  rallenlion  et  invité  à  la  méditation, 
notre  but  aura  été  atteint. 

A.  W.  ADSON  (  llochester).  Les  effets  physiologiques  produits  par  la  suppression 
de  l'influence  autonome  centrale,  due  à  l’interruption  des  voies  sympathi¬ 
ques,  dans  le  traitement  de  diverses  maladies. 

Les  lésions  des  aires  sous-lhalmiipies  de  la  moelle  et  les  effets  temporaires  de  l’anes- 
fhésie  spinale  et  régionale,  provoquent  des  troubles  dans  les  réactions  du  système  ner¬ 
veux  autonome  ;  l’aulenr  s’est  demandé  si  ces  modifications  ne  pourraient  pus  être 
utilisées  dans  un  but  thérapeutique.  Quoi(|ue  la  cause  delà  vaso-constriclion  patholo¬ 
gique  n’ait  pas  pu  Cdre  élucidée,  des  observations  consécutives  à  la  ganglionectomie  syni- 
|iathiqne  avec  résections  Ironculaire.s  et  avec  ramiseelions,  suggèrent  l’existence  d’un 
contrôle  central  :  il  en  est  de  môme  des  modifications  vaso-motrices  dues  à  la  [iroléino- 
Ihérapie  et  à  ranesthésie  générale  ou  régionale. 

ün  peut  mesurer  la  vaso-dilatation  produite  au  cours  des  opérations  s\ir  le  sympa- 
thi(pie,  soit  par  l’étude  des  vaiseaux  rétiniens  à  l’ophtalmoscope  micromélrique,  soit 
]jar  la  mesure  thermo-électri((ue  de  la  température  cutanée.  La  perte  de  la  sudation  et 
les  mixlifications  du  réflexe  pilo-moteur  sont  aussi  (m  faveur  d’une  origine  centrale. 
L'auteur  soidigne  les  résultats  de  la  sympathectomie  et  delà  résection  du  nerf  présacré, 
dans  le.  traitement  du  inégaeôlon  congénital  et  de  la  «  cord  bladder  »  (|uand  leur  étiologie 
relève  d’un  trouble  du  système  autonome. 

Le  traitement  chirurgical  de  riiypertension  arlérielhi  par  privation  des  glandes  sur¬ 
rénales  et  de  largos  régions  vasculaires  de  leurs  centres  sympathiques  est  un  autre 
exemple  de  ce  qu’on  lient  attendre  de  la  chirurgie  du  sympalhiiiue.  En  cas  de  dysmé¬ 
norrhée,  on  considère  souvent  que  la  résection  du  nerf  présacré  agit  par  interruption  des 
fibres  douloureuses.  Le  rapporteur  croit  plutôt  (pic  le  résultat  est  obtenu  par  la  sup¬ 
pression  des  impulsions  centrales  aux  vaisseaux  des  muscles  utérins. 

Discussion  des  rapports. 

L.  LARTJELLE  (Eruxolles).  Considérations  générales  sur  l’anatomo-physiologie 
de  l’hypothalamus  (Réponse  au  rapporteur  :  P'  Le  Gros  Clarck). 

Il  m'est  d’autant  plus  agréable  de  féliciter  .M.  L.  (i.  C.  de  son  rapporlque  l’esquisse 
anatomitiue  qu’il  vient  de  tracer  se  superpose,  presque  trait  pour  trait,  tant  au  point 
do  vue  topographique  que  cyloarchitcclonique,  à  celle  que  j’ai  donnée  en  juin  1934, àla 
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Réunion  inteniationiile  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Le  fait  est  d’autant  fdus 
remarquable  que  —  à  en  juger  par  ses  références  —  le  rapporteur  ignorait  ce  travail, 
de  même  qu’il  ignorait  ceux  de  Roussy  et  .Mosinger  sur  le  même  sujet  :  ces  publications 
ont  été  faites  dans  la  Revue  neurologique,  année  19.34.  Du  point  de  vue  scientifique,  on 
ne  peut  que  se  féliciter  d’une  telle  concordance  dans  les  résultats  de  recherches  indé¬ 
pendantes. 

Deux  remari/ucx  cepe.ndanl  : 

1“  Dans  son  étude,  de  l’hypothalamus  des  mammifères,  et  plus  encore  dans  celle  de 
'  hypothalamus  humain,  .M.L.  (1.  G.  a  orienté  ses  coupes  dans  les  plans  habituels:  fronto- 
transverse,  horizontal  et  sagittal. 

2“  Il  a  étudié  scs  séries  en  utilisant  surtout  les  techniques  anciennes  de  coloration  : 
bleu  de  toluidino,  Weigert,  .Marchi.  Or,  il  me  paraît  impossible  de.  pousser  à  fond  l’ana¬ 
lyse  de  l’hypothalamus,  pas  plus  que  celle  de  n’importe  quelle  région  du  névraxe  végé- 
l-ntif,  en  utilisant  uniipiement  les  images  de  Nissl  pour  la  cytologie  et  la  cytoarchitec¬ 
tonie,  le  Weigert  ou  le  .Marchi  i)our  la  fibrilloarchitectonie,  et  cela  pour  les  raisons  sui¬ 
vantes  : 

Le  NissI  ne  nous  renseigne  que  sur  le  corps  de  la  cellule  et  laisse  tout  ignorer  du  dis¬ 
positif  des  prolongements  axonal  et  dendritiipies  ;  il  n'indique  rien  des  neurofihrilles 
'ntracellulaires,  ne  fournit  jias  les  silhouettes  des  cellules  ni  le  fond  fibrillaire,  le  neuro- 
Pilo  des  noyaux  — autant  d'éléments  indispensables  à  l’analyse  et  à  l’identification  des 
oellules  et  des  groupes. 

L’autre  part,  le  Weigert  et  le  .Marchi  sont  impuissants  à  situer  et  à  délimiter  exacte- 
dient  les  trajets  fibrillaires.  G’est,  en  effet,  une  caractéristique  de  tout  le  névraxe  végé- 
tatif  de  se  présenter  au  Weigert  comme  une  région  «  blanche  »  se  détachant,  en  opposi- 
Lon,  sur  le  fond  sombre  de  la  coupe,  parce  que  ces  parties  sont  presque  exclusivement 
^“o^Rtnées  par  des  fibres  nues  et  ne  renferment  que  de  rares  fibres  finement  myôlini- 

Laus  les  centres  végétatifs,  les  éléments  constitutifs  se  présentent,  le  plus  souvent, 
**ous  la  forme  de  courunls  cellulo-fibrillmres,  dont  la  direction  et  l’exact  arrangement 
h  apparaissent  que  ilans  les  coupes  orientées  selon  l’axe  iirincipal  de  ces  formations, 
^insi  la  physionomie  de  certains  noyaux  hypothalamiques  n’est-elle  donnée  q\ie  par  des 
*=‘''>pcs  oblirpies,  dont  la  direction  correspond  à  celle  de  ces  noyaux. 

Lne  étude,  anatomique  du  névraxe  végétatif,  et,  en  particulier,  de  l’hypothalamus, 
ho  sera  réellement  valable  ipie  si  elle  se  base  sur  des  coupes  sériées,  menées  dans  les 
P'ans  utiles  ;  la  techuirpie  c,lassi(pie  de  coloration  sera  complétée|iar\ine  techniqueargen- 
*■■'1116  UHKCZ  lidèl,  pour  x'iippliquer  à  la  série  ;  enfin,  les  documents  livrés  à  la  critique  de- 
'ront  surtout  consister  en  bonnes  microphotographies. 

Une  étude  ainsi  menée  pour  rhy|iothalamus  de  l’homme,  en  utilisant  particuliére- 
’hent  la  méthode  d’imprégnaliun  argentique  de  ma  collaboratrice  M"'  Reumont,  m’a 
h'hhiit  à  une  synthèse,  dont  je  désire,  souligner  unicpiement  quelques  points  spéciaux  : 

L'''  lail.  ■  -  La  cavité  du  IIP'  ventricule,  et  notamment  sa  partie  inférieure,  imssède 
hile  paroi  dont  la  substance  fondamentale  est  représentée  par  la  substance  grise  cen- 
('’ule  (hohleiigrau). 

Lcllc-ci  est  formée  par  un  grand  nombre  de  cellules  comptant  parmiles  pluspetites  du 
hévraxe.  Chez  l’homme,  on  peut  observer  des  points  de  concentration  de  ces  cellules, 
9»i  correspondent  sans  doute  aux  nombreux  noyaux  hypothalamiques,  trouvés  chez  les 
hiammifères  inférieurs  iiar  l’école  amé  ricaine  d’anatomie  comparée.  Ces  foyers  de  conden¬ 
sation  se  présentent  sous  la  forme  de  courants  cellulo-fibrillaires  exactement  topo- 
Sfaphiés  et  orientés,  dont  l’aspect  —  compte  tenu  de  la  taille  des  cellules  —  rapjielle  le 
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COMMUNICATIONS  AYANT  TRAIT  A  L’HYPOTHALAMUS 


Séance  du  vendirdi  malin  (suite  (('.ranci  aiuphilhéâtre). 

S.  E.  KATZ  {Nrw-'i  ork).  Le  rôle  de  l'hypothalamus  dans  l'émotion. 


Physiologie  du  système  nerveux  autonome. 


SESSION  6 

Présidenl  :  Kkn  Ki  he  (Toliio)  \  Secrétaire  :  (iiîoudE  Hidiooch  (Londres). 


r;0.\  C.UÈS  XKUHOI.OC,  IOUH  lA  TliliNATlONAI. 


ii(iriiial(.‘S.  Alors  qu’iiu  dobiil  ilc  l’pxprrioiicr,  la  leitipri-aLure  osL  i)liJs  forte  dans  le  côt6 
|iri\(''  de  sympatliiqiie,  elle  sd'déve  beaiieoii])  plus  netlerneiil  dans  l’autre,  au  cours  de 
la  lliermoréjîulation.  Deux  explications  sont  possibles  :  ou  bien  du  coté  normal  les  (lila- 
tali'Urs  sympathiques  entrent  eu  activité,  ou  en  raison  d’impulsions  du  sympathique, 
il  y  a  formation  de  sympathine,  hupielle  exerce  son  action  calorib'éne.  I.a  dilatation 
comme  cause  princq)ale  de  (dialeiir  peut  être  éliminée  expérinuuitalenient  :  ainsi  pen- 
daid,  la  période  de  thermoréffidation,  la  tiuu[iératur(!  de  la  frlamh^  jjarotide  du  côté  nor¬ 
malement  innervé  s’éleva  davantage  que  du  coté  privé  île  syinpathiiiue  mais  ayant 
coU'crvé  son  innervation  dilatatrice  normale. 

La  piqûre  du  centre  cérébral  do  la  chaleur  éléve  la  température  dans  des  inu.scles  qui, 
après  transsection  spinale,  ii’out  plus  de  cimnexious  motrices  av'ec  le  système  nerveux 
central,  mais  y  sont  uniquement  reliés  jiar  le  synqiathique.  Par  cet  artilice  il  a  été  pos¬ 
sible  de  mettre  en  évidence  la  formation  de  chaleur  iutramuseulaire  et  d’exclure  toute 
participation  de  la  motilité. 

Dans  les  conilitions  normales,  les  im[iulsious  du  sympathique  iiarticijient  à  la  fonc¬ 
tion  iutéfrralive  du  système  nerveux  central  au  cours  de  l’activité  musculaire.  Plu¬ 
sieurs  preuves  eu  sont  fournies. 

Les  courants  d’action  d’oriffine  synqiathiipie  ont  une  fi'éqiience  comparahlp  à  celle 
d’autres  courants.  L'intensité  et  la  fréquence  île  ces  courants  d’action  révèlent  une  inté- 
'rratioii  des  impulsions.  D’autres  sources  de  ces  courants  d’action  dans  le  sympathique 
sont  constitués  par  des  excitations  naturelles,  telles  la  respiration  dans  l’air  contenant 
une  auqmnntation  de  la  teneur  en  acide  carbonique  et  les  variations  de  pression  dans  le 
sinus  carotidien. 

Le  sympathique  joue  le  rôle  d’un  véritable  nerf  trophique.  I.a  cornée  peut  en  fournir 
une  preuve  décisive.  Le  sympathiipie  cervical  étant  sectionné  d’uii  côté,  si  l’on  expose 
les  deu.x  yeux  aux  rayons  d’une  lampe  de  quart/,  deux  f.aits  peuvent  se  produire  ;  ou 
bien  la  cornée  du  côté,  privé  de  synqiathiipu’  présente  siuile  des  lésions,  ou  bien  ces  der¬ 
nières  y  |irédominent,  alors  que  le  côté  normal  est  moins  atteint.  La  démonstration  de 
l’influence  trophique  du  synqiathiipie  peu!,  être  éfralement  faite  au  niveau  de  la  peau. 
Les  elTets  d’injections  intradermiipies  d’histamine  ou  d’huile  de  moutarde  sont  plus 
marqués  et  de  plus  loufjue  durée  du  côté  privé  de  .synqiathique,  que  du  côté  sain.  Le 
dilïérence  persiste  même,  lorsque,  par  lu  chaleur,  lu  dilatation  des  vaisseaux  est  compa¬ 
rable  des  deux  côtés.  Os  troubles  trophiipies  se  produisent  bien  que  la  sensibilité  ne 
soit  pas  atteinte.  .Ainsi  l’iiifluence  trophique  du  sympathiipie  étant  bien  établie,  1» 
vieille  théorie  que  la  perméabilité  est  sous  la  réfriilatioii  du  synqiathique,  recuit  un 
nouvel  iqipiii. 

La  loi  du  tout  ou  rien  est  donc  éf'alenient  valable  pour  l’iuxcitation  des  nerfs  du  sys" 
téiiie  vé^'étatif. 


D.'W.BRONK  (Philadelphie).  L’activité  du  système  neryeux  sympathique 
et  son  contrôle  réflexe. 

G.  H.  FRAZIER,  BERNARD  J.  ALPERS  et  F.  H.  LEWY  (Philadelphie). 

Hypothalamus  et  régulation  thermique. 

L'hypothalamus  conlieiit  des  centres  importants  pour  la  régulation  theriiiique.  CeuX- 
ci  ne  sont  vraisemblablement  pas  les  seuls  dans  le  cerveau  à  a.ssiimer  cette  fonction,  mai.  ■ 
ils  '-oui  eertainemeiit  importants.  Les  travaux  de  Ba/ett,  Alpers  et  Mrb  ont  démontré 
que  chez  le  chat,  l’aire  iiifiindibiilaire  qui  correspond  chez  l’homme  à  la  siibstantu 
nigra,  est  importante  pour  cette  fonction.  Lhez  des  animaux  présentant  une  destruction 
de  cette  région  de,  rhypothalannis,  iqiparaissait  une  hypothermie  assez,  marquée,  sans 
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frissons,  ni  palpitations,  ni  polypnée.  Des  études  plus  récentes  faites  sur  des  malades 
opérés  de  kyste  suprasellaire  et  qui  mouraient  dans  les  quarante-huit  heures  avec  un 
syndrome  d’hyperthermie,  montrent  que  les  zones  atteintes  .sont  spécialement  la  subs¬ 
tance  grise  du  troisième  ventricule  et  une  petite  portion  du  noyau  tubero-mamillari.s. 
Les  parties  détruites,  dans  ces  cas  étudiés  sur  des  coupes  sériées,  corrcsiioiulent  à  celles 
qui  étaient  intéressées,  chez  les  chats  atteints  d'hypothermie.  L’hyperthermie  consti¬ 
tue  un  contraste  caractéristique  avec  l'hypothermie  constatée  chez  les  chats,  elle 
est  sans  doute  le  résultat  d’une  irritation.  Actuellement,  de  i.)lus  récentes  expériences 
réalisées  sur  des  chats  chez  lesquels  des  lésions  discrètes  ont  été  faites  dans  l’hypothala- 
naus  au  moyen  de  rajipareil  de  ilorsIey-Clarke  tendent  à  confirmer  les  hypothèses  plus 
haut  énoncées. 


JOHN  BEATTIE  (Londres).  Régulation  thermique  et  hypothalamus. 

Les  expériences  de  Darbonr  qui  consistent  à  réchauffer  et  à  refroidir  les  régions  de  la 
hase  du  cerveau  ont  été  reprises  chez  l’animal  normal  et  chez  l’animal  dont  le  cerveau 
antérieur  est  irrigué  par  le  sang  d’un  troisième.  L’auteur  admet  l’e-xistence  d’un  double 
mécanisme  régulateur  du  la  régulation  thermique  ;  certains  centres  contrôlant  la  produc¬ 
tion  de  chaleur,  alors  que  d’antres  gouvernent  la  thermolyse. 

ALDERSBERG  et  R.  FRIEDMANN  (Mcnne).  Recherches  cliniques  et  phar¬ 
macologiques  sur  la  régulation  des  mét8tholismes  du  sucre  et  de  l'hydro¬ 
gène  à  partir  du  tronc  cérébral. 

L’observation  de  malades  présentant  divers  syndromes  méso-diencéphaliques  a  ré- 
'’élé  l’existence  de  rétention  urinaire  manifeste  avec  diminution  de  l’effet  anti-diuré- 
Lque  do  la  pituitrine.  Cette  môme  substance  perd  en  outre  sa  faculté  d’accélérer  la 
résorption  d’une  solution  salée,  lorsque  injeotéi'  dans  le  derme.  Les  malades  qui  pré¬ 
sentent  le  syndrome  hypertonique-hypokinétique  se  caractérisent  parune  grande  sensi- 
hilitO  à  l’insuline,  une  assimilation  défectueuse  du  glucose  et  du  galactose,  un  métabo- 
hsme  normal  de  l’eau.  Les  affections  méso-encéphaliques  sans  type  prédominant,  pré¬ 
sentent  des  relations  exactement  inverses. 

ADaLBERT  'VAN  BOGAERT  (Anvers).  Contribution  à  l’étude  expérimentale 
des  centres  tensiorégulateurs  du  plancher  du  troisième  ventricule. 

Les  dernières  années,  la  clini([ue  des  maladies  cardio-vasculaires  d’une  part,  des 
•Jhservutions  et  laits  do  pathologie  nerveuse  et  endocrine  d’autre  part,  ont  amené  les 
Esprits  è  la  conception  de  l’existence  d’un  centre,  ilans  le  idancher  du  11'  ventricule, 
hont  l’activité  coordonnerait  les  réfle.xcs  vaso-  et  cardiomoteurs  et  ilont  le  dérèglement 
ffindrait  mieux  compte  tle  l’association  de  symiitùmes  à  in-emière  \  ue  disparates  dans 
états  pathologiques  différents. 

Toutefois,  l’existence  de  ces  centres  dans  le  plancher  du  3''  ventricule  a  été  récem- 
'ï'ent  contestée.  Nous  avons  iioUr  ces  diverses  raisons  refiris  cette  étude. 

Toutes  nos  rechere.hes  ont  été  faites  sur  le  chien  (total  L5^J  chiens)  de  taille  et  poids 
'^•oyen  ((,  à  10  kg.),  —  anesthésie  an  chloralosane  (8  ctg.  par  kilo,  -•  \'oie  intraveineuses 
è  la  morphine  (4  mg.  par  kg,), 

L’exrildliiin  faradii/ue  :  De  la  région  infundibulo-tubérienne,  de  la  région  du  plancher 
du  30  ventricule  comprise  entre  le  chiasma  optique  et  la  lige  hypophysaire,  îles  pédon- 
'^'des  cérébraux  après  e.xtirpalion  de  tout  le  cerveau,  hypothalamus  compris,  détermine  : 

a)  Des  convulsions  d’abord  cloniques,  puis  toniques  généralisées  (ces  dernières  plus 
l'^Hiculièrement  intenses  dans  l’e-xcilalion  pédonculaire)  ; 
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D’une  faeon  presque  constante,  les  cellules  ni^'érienncs  sont  augmentées  de  volume 
et  liypei'piginentées  dans  la  démence  sénile,  tandis  que  les  cellules  cœruléennes  demeu¬ 
rent  à  peu  près  normales. 

Dans  les  formes  juvéniles  du  syndrome  Tay-.Sachs,  on  note  un  très  gros  renflement 
des  cellules  cdu'uléennes,  dont  tout  le  corps  cellulaire  est  gonflé  de  lipoïdes  ocre  foncé, 
presque  confluents,  entourés  de  grains  safranopliiles.  Pur  contre,  les  cellules  nigériennes 
sont  très  réiluites  et  fort  peu  pigmentées. 

Lorsqu’on  abonle  l’anatomie  pathologique  des  états  d’hébéphrénie,  on  constate 
d’assez  importantes  différences.  Si  les  cellules  nigériennes  sont  généralement  atrophiées 
et  parfois  a  un  extrême  degré,  la  ipiantité  de  leur  pigment  noir  varie  ;  parfois  normale¬ 
ment  teinté,  il  est  plus  souvent  presque  incolore  ;  les  cellules  cuTUléennes  nous  sont 
apijarues  le  plus  .souvent  augmentées  de  volume  et  peu  pigmentées. 

H.  SAETHRE  (Oslo)  et  STEPHEN  KÔRNYEY  (Szeged).  De  la  prédominance 

des  lésions  hypothaleimiques  dans  des  cas  de  syndrome  de  Korsakoff. 

Les  auteurs  rapportent  trois  observations  fdaidant  en  faveur  d’une  conception  ré¬ 
cente,  laciuelle  tend  à  incriminer  le  même  processus  histologique  [>our  la  polioencéphalite 
hémorragique  supérieure  de  Wernicke  et  la  psychose  de.  Korsakoff.  Les  différences  exis¬ 
tant  dans  les  aspects  cliniques  tiendraient  à  des  locali.sations  différentes  du  processus 
pathologique. 

Ces  cas,  qui  correspondent  à  trois  formes  différentes  de  la  maladie,  présentaient  tous 
des  modifications  dans  la  partie  terminale  du  tronc  cérébral  en  rapport  avec  des  mani¬ 
festations  poly  né  vri  tiques. 


E.  FREY  (Zürich).  Communication  entre  le  nerf  optique  et  la  région  végétative 
do  l'hypothEilamus. 

Description  d’un  faisceau  optique  situé  dans  la  partie  médiane,  sui)érioure  du  nerf 
optique,  puis  dans  la  partie  dorsale  du  chiasma,  ne  subissant  aucun  croisement  et  ne  se 
ilirigeant  pas  vers  le  tractus,  mais  vers  le  segment  médian  du  tuber  cinereum.  Les  fibres 
se  raréfient  Juste  avant  le  chiasma  et  aboutissent  à  un  noyau  conique  situé  sur  la  ligne 
médiane,  en  avant  de  la  fente  ventriculaire  du  tuber  cinereum.  La  méthode  de  colora¬ 
tion  myélini([ue  et  cytologi(|ue  pratiquée  sur  le  chiasma  d’un  cobaye  a  confirmé  l’exis¬ 
tence  de  ce  faisceau  constatée  par  la  méthode  de  Marchi. 


A.  S.  KERR  (Londres).  Contrôle  de  l’hypothalamus  et  du  mésocéphale  supérieur 
sur  la  vessie. 

Série  d’expériences  réalisées  dans  le  but  de  démontrer  les  effets  de  l’excitation  de 
riiypothalamus  et  du  mésocéphale  supérieur  sur  l’activité  vésicale.  L’électrode  est  in¬ 
troduite  dans  une  zone  bien  délimitée  au  moyen  d’une  instrumentation  spéciale,  et  une 
vérification  du  lieu  excité  se  trouve  faite  par  fixation  du  cerveau  in  siln  et  par  des 
coupes  sériées.  Des  effets  |>res,seurs  et  inhibiteurs  ont  été  régulièrement  obtenus  pnf 
excitations  de  régions  déterminées  île  riiypothalainus  et  du  mésocéphale. 


COMMUNICATIONS  DIVERSES  (i) 


NEUROLOGIE  CLINIQUE 


Séance  du  mardi  après-midi. 

SESSION  1 

Président  :  K.  Orzeciiowski  (Varsovie)  ;  Secrétaire  :  C.  M.  Hinds  Ho- 
"'Eu,  (Londres). 

William  g.  LENNOX  (Boston).  Des  rapports  de  la  perte  de  conscience  chez 
l'homme  avec  la  circulation  cérébrale  et  l'anoxémie. 

L’iiuteiir  il  fait  une  étude  de  l’état  du  sang  après  passage  dans  le  cerveau  de  l’homme 
•Ion  anesthésié,  en  se  basant  sur  le  moment  d’apparition  de  la  perte  de  conscience, 
'-•eux  méthodes  furent  employées  ;  les  modifications  circulatoires  étaient  observées,  au 
^oyen  d’un  ajipareil  enregistreur  fixé  dans  la  jugulaire  interne  ;  les  dosages  d’oxygène 
étaient  faits  a  jiartir  du  sang  prélevé  dans  cette  même  veine. 

Les  2‘i  sujets  examinés  se  répartissent  en  deux  groupes  :  ceux  chez  lesquels  la  perte 
conscience  était  précédée  d’une  légère  diminution  de  volume  de  la  circulation  céré- 
Lrale,  ou  accompagnée  d’un  abaissement  de  la  proportion  d’oxygène  au-dessous  de 
%.  De  tels  faits  jiermetlent  de  conclure  qu’un  trouble  de  la  circulation  cérébrale 
'’h  que  l’anuxémie  ne  constituent  pas  les  seuls  facteurs  susceptibles  d’expliquer  la  pert(i 
conscience,  mais  sont  un  simple  stimulant  d’un  mécanisme  nerveux. 

'^HOMAS  LEWIS  (l.ondres).  Douleur  résultant  de  produits  de  métabolisme 
ou  d’altération  tissulaire. 

Certains  aiiteui's  eousidèreut  (pie  iioinbre  de  douleurs  sont  le  résultat  de  rnodifica- 
Uons  physi(|ues  introduites  au  niveau  des  terininaisoiis  nerveuses,  directement  par 

*  sgi.'ut  causal  de  cette  douleur.  Ces  faits  peuvent  être  exacts  dans  nombre  de  cas,  mais 

Certain  nombre  d’autres  agents  d’excilalion  périphériipie  doivent  vraisemblable- 
*'^®nt  inter\enir.  C’est  ainsi  ipie  la  mauvaise  nutrition  des  (issus  ou  qu’un  trouble  <piel- 
'^"hcpie  à  leur  niveau  peut  modifier  de  telle  manière  l’état  chimique  ou  jihysique,  que 
terminaisons  sensitives  jiroehes  peuvent  s'en  trouver  excitées.  Les  lu-oduits  de  déchet 
travail  musculaire  peuvent  ainsi  modifier  localement  le  milieu  et  constituer  le  point 

•  P.)  Les  communications  sont  insérées  ici  dans  l’ordre  oii  elles  furent  annoncées  ;  ton- 
crois  celles  qui  avaient  trait  aux  iiuatre  sujets  faisant  l’objet  des  rapports,  ont  été 

"coupées  à  la  suite  de  chacun  d’eux. 
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la  fois  d’iine  oxoïihlalmie  et  d'une  niyopalhic  toxique  survenant  dans  la  thyrotoxicose 
et  susceptibles,  dans  quelques  cas,  de  léser  la  musculature  générale  et  bulbaire. 

HENRI  ROGER  et  JOSEPH  ALLIEZ  (.Marseille).  Les  neuroectodermomes- 

Nous  ijrojjusons  île  grouper  sous  ce  titre  la  iieurogliomatose  de  Heekliughausen, 
la  sclérose  tubéreuse  de  Hourneville,  l’angiomatose  cutanéo-nerveuse  de  Von  Hip" 
pcl-Lindaii.  Ces  affections  se  caractérisent  par  l’association  des  tumeurs  cutanées  et 
de  tumeurs  nerveuses  :  tumeurs  cutanées  à  type  de  nodules  dermi(|ues  ou  hypoder¬ 
miques  delà  maladie  de  Hecklinghauscn,  d’adénomes  sébacés  delà  face  (type  l'ringle)) 
de  la  maladie  de  Bourneville,  d’angiomes  cutanés  dans  la  maladie  de  Lindau,  tumeurs 
nerveuses  localisées  aux  nerfs  rachidiens  ou  crâniens  et  à  leurs  racines  dans  la 
ueurogliomatose,  à  l’écorce  dans  la  sclérose  tubéreuse,  au  cervelet  et  à  la  rétine  dans 
l’angiomatose  neuro-cutanée. 

Ces  maladies  ont  également  pour  caractéristiques  d’èlre  toutes  trois  congénitales  d 
souvent  familiales  et  héréditaires. 

l’ormant  une  classe  intermédiaire  entre  les  malformations  et  les  néoplasies,  elles 
eonstilnent  un  groujie  assez  particulier  d’affections  tumorales  frappant  a\  ec  jjrédilec- 
tion  la  peau  d’une  part,  le  système  nerveux  d’autre  part,  l’ensemble  des  formations 
nées  du  feuillet  embryonnaire  neuroectodermiipie.  JOlles  constituent  une  maladie 
système. 

I.e  nom  (le  neuroectodermomes,  (pie  nous  avons  proposé  il  y  a  une  dizaine  d’années, 
attire  suITlsamment  1  attention  par  son  suHlxe  «  orne  »  sur  la  nature  néoplasique  de  h* 
maladie,  et  par  l’ensemble  du  nom  sur  la  localisation  neurocutanée  et  sur  son  origine 
embryonnaire  au.x  dépens  de  feuillet  neuroectodermi(pie. 

Ce  terme  nous  paraît  préférable  à  celui  de  phakornatose,  proposé  récemment  par  '  a'* 
der  lloeve,  ([ui  fait  jouer  le  r(’)le  le  plus  inqiortant  à  la  présence  de  taches  naevo-pi|î' 
nieutaires  (phakos).  Cet  élément,  (pioicpie  très  frérpient,  n’est  pas  toujours  primordial- 
Ce  néologisme  n’est  pas  sultisamment  explicite. 

Notre  dénomination  est  plus  concise  que  celle  des  dysplasies  neuroectoderniiqucs 
congénitales,  utilisée  par  Van  liogaert.  Elle  a  l’avantage  d’insister  sur  la  nature  tumo¬ 
rale,  sur  l’existence  de  ncoformations  localisées  à  la  fois  sur  la  peau  et  le  système  ner- 
vcu.x  iiériidiérique  ou  central,  qui  en  sont  la  caractéristique. 

HUGS  GARLAND  (l.eeds).  Névrite  hypertrophique. 

La  névrite  hypertrophi([ue,  bien  <[ue  décrite  déjà  depuis  une  trentaine  d’années,  ne 
comporte  pas  d’observations  nombreuses.  L’auteur  nqirend  la  symptonnd,ologie  ch- 
ui([uc  de  celte  affecd.ion  et  insiste  sur  ce  fait  ([U((,  malgré  une  certaine  res.scrnblance  hiS' 
tologiipie  avec  la  neurofibromatose,  il  n'existe  aucune  [)reuve  (ui  faveur  (i’une  associa- 
lion  avec  la  maladie  de  Hecklinghansen. 

T.  CERNACEK  (Prague).  Preuve  de  l’existence  d’un  trouble  du  centre  diurétiqu® 
dans  les  syndromes  parkinsoniens. 

L’auteur  rapporte  les  recherches  entreprises  sur  les  fonctions  diuréti(|ues  chez  des 
parkinsoniens,  après  injection  de  lobe  postérieur  d’hypoidiyse.  (Juehiues-uns  d’entre 
eux  ont  accusé  une  diminution  de  la  diurèiso  ;  il  s’agissait  d’individus  présentant  d®'’ 
troubles  de  la  nutrition  :  ca(;hexie  ou  obésilé. 
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Séance  du  mardi  après-midi. 

SESSION  2 

Président  ;  G.  H.  Monhad-Krohn  (Oslo)  ;  Secrétaire  :  C.  P.  Symonds 
(Londres). 

A.  AUSTREGESILO  (  lîio-do-.Iiuu'ii'd).  Les  neuromyélites  aiguës  et  subaiguës 
épidémiques  observées  au  Brésil.  Nouvelle  infection  neurotrope  ï 

1°  Nous  avons  vu  on  doux  ans  ])Iusioui’s  cas  de  maladies  aiguës  et  sid)aiguës  non  sup- 
Purées  du  syslèine  nerveux  prenant  la  forme  nouromyélitique,.  de  i.’araclère  épidé- 
mirpie. 

■■1“  Les  lyjics  obéissent  à  cinq  variétés  |)rincipales  : 

o)  Korme  à  début  polynévri Li((ue  avec  rémission  et  aggravation  postérieure  ; 
b]  l’orme  neuromyé,liti((ue  aiguë,  féJ)rile  avec  symptômes  méningo-encéphaliques  ; 
r)  Korme  de  paralysie  de  Landry,  grave,  morlelle  ; 

d)  Forme  de  paralysie  de  Landry,  grave,  mais  totalement  guérissable  ; 

e)  Forme  de  nouromyélite  aiguë,  type  Landry,  avec  fixation  finale  de  myélite. 

3"  Le  liquide  céplialo-raebidicn  peut  éclairer  le  diagnoslic. 

4“  La  maladie,  en  général,  évolue  en  trois  iibases.  Les  symptômes  de  la  première 
®ont  ceux  d’infection  générale  et  de  ])olynévrile.  L’invasion  de  la  moelle  représente  la 
‘leuxièmo  phase.  Finalement,  la  mort,  la  fixation  de  la  myélite  ou  la  guérison  cons- 
Utue  la  troisième  phase  de  la  maladie.  La  noie  bulbaire  est  (■araclérisli(pie  dans  les 
que  nous  avons  examinés. 

0“  Nos  recherches  exiiérimenlales  sont  incomplètes,  mais  nous  ))ouvons  conclure  fpie 
L  maladie  doit  èlre  transmissible. 

L’anatomie  pathologique  nous  a  démoidré  des  lésions  congestives,  inflammatoires 
dégénératives,  surtout  dans  la  moelle  et  dans  les  nerfs  périphériques. 

7°  -Nous  sommes  convaincus  (pi’un  nouveau  \  irus  est  responsable  pour  la  maladie 
'lue  nous  avons  étudiée  che/,  nous,  et  ((ui  prend  la  forme  préitoniiuante  de  neuromyélite 
®'guë  et  sid)aiguë  a\  ec  la  noie  bulbaire. 

Herman  (\'arsovi(0.  Les  considérations  cliniques  sur  l’encéphalomyèlite 
épidémique  disséminée,  basées  sur  une  centaine  de  cas  observés  en  Pologne 
entre  1927  et  1935. 

connaissance  de  cette  maladie  est  due  avant  tout  à  lledlich,  ([ui  en  I9'27  a  annoncé 
premier  l’apparition  de  cette  épidémie  ;  c’est  ensuite  à  P'ial  au,  ipie  nous  devons  la  des- 
'^•'■Ption  clini([ue  détaillée  et  les  faits  anatomi(|ues.  D’a])rès  notre  expérience  personnelle 
él-  les  observations  recueillies  pendant  huit  ans,  nous  rapportons  les  faits  cliniques  qui 
Sont  présentés  au  cours  de  réi)idémio  en  Pologne. 

Los  malades  étaient  originaires  de  différentes  contrées  de  la  Pologne,  la  majorité  ve- 
*'*‘1  cependant  des  grandes  villes  et  surtout  de  N’arsuvie.  .Nous  n’avons  pas  constaté 
'*eux  malades  dans  la  même  maison,  ce  qui  a  jm  être  facilement  contrôlé  à  A'arsovie, 
^  Autant  plus  ([ue,  dans  la  môme  famille,  il  n’y  avait  jiasdcux  cas  de  cette  maladie.  Nous 
®''uns  poursuivi  le  rapport  numérique  réciproque  entre  l’encéphalomyélile  épidémique 
'*  -o,;imnee  d  un  cote  et  la  sclérose  disséminée,  l’encéphalile  léthnrgi((ue  récente,  la 
'^*‘orée,  la  maladie  de  Heine-.Medin  et  enfin  la  méningile aseptique  de  l’autre.  D’après 
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sarcoli'inne  hypertrophiés  entourés  par  des  restes  de  sarcoplasme.  Il  existait  ég-alerneiit 
au  niveau  dos  foyers  de  dégénérescence  une  accumulation  de  phagocytes. 

Ces  observations  sont  diagnostiquées  comme  des  cas  de  myopathie  jirogressive  et  le 
diagnostic  de  myosite  chronique  a  été  éliminé.  Comme  les  lésions  hist(qialhnlogiqin‘s 
ne  sont  pas  celles  (pu  correspondent  exactement  à  celles  des  cas  (h‘  myiqiathie  juvénile, 
les  auteurs  discutent  ites  raïqiorts  existant  entre  ces  ctifférentes  formes  de  l’affeclion. 

RAGNAR  FORSBERG  (Oslo).  Essais  thérapeutiques  de  la  myopathie 
peur  le  glycocolle. 

Série  lie  recherches  et  île  dosages  de  la  créatinine  totale  et  de  la  créatinine  préformée 
dans  les  urines  de  sujets  atteints  de  dystrophie  musculaire  progressive,  de  myotonie 
atrophique,  d’atro|)hie  musculaire  névritique  et  de  myasthénie  grave. 

Dans  les  cas  de  dystrophie  muscutaire  et  d'atrophie  musculaire  névritique.  l'ingestion 
•Je  glycocolle  est  suivie  d’une  augmentation  de  l'excrétion  de  créatine  ;  semblable  réac¬ 
tion  est  rare  dans  la  myotonie  atrophique  et  ne  se  rencontre  jamais  ihuis  lu  myasthénie 
■grave.  ,\u  point  de  vue  thérapeutique,  le  glycocolle  a  douué  des  améliorations  dans 
plusieurs  cas  de  dystrophie  musculaire. 

A.  T.  MILHORAT  et  H.  G.  WOLFF  (New  York).  Métabolisme  de  la  créatine 
et  de  la  créatinine  dans  les  affections  musculaires. 

Les  auteurs  mettent  en  parallèle  les  troubles  du  métabolisme  de  la  créatine  et  delà 
créatinine  avec  les  affections  musculaires,  ('.es  troubles  du  métabolisme  iieiivent  être 
en  apparence  peu  im|iortanls  ;  c'est  ainsi  que  dans  les  cas  d'affection  diffuse,  les  myo¬ 
pathies  primitives  iiar  exemide,  ils  le  sont  beaucoup  plus  que  dans  des  atteinte.s  plus 
circonscrites,  telles  les  maladies  myélopathiipies. 


S.  ADAM-FALKIEWISZOWA  (Lwow).  De  la  localisation  nosologique 
des  attaques  de  sommeil  et  de  tonus  musculaire. 

La  narcolepsie  «gélolepsic  et  orgasmolepsie»  seraient  des  troubles  d'origine  subcor¬ 
ticale  auxquels  on  pourrait  apparenter  les  troubles  organiques  du  tonus  affectif  et  les 
paralysies  paroxystiques  des  éjiileptiques. 


Séance  du  uetulredi  après-midi. 

SESSION  15 

Présidcnl  :  H.  ,A.  Riley  (New  York)  ;  Secrétaire  :  George  Riddocii 
(Eondres). 

P-  SCHUSTER  (lierlin).  Les  manifestations  motrices  des  foyers  thedeuniques . 

L’hémiparésie  provoquée  par  la  répercussion  de  foyers  thalamiques  sur  la  capsule 
'Rterne,  e.st  souvent  hypotonique.  On  observe  en  outre  divers  symptômes  moteurs  étu- 
'Lés  par  l’auteur  au  jioint  de  vue  anatomo-clinique  sur  27  cas.  L’ataxie,  plus  fréquente 
an  bras  qu’à  la  jambe,  se  rapproche  de  l’asynergie  cérébelleuse  elles  troubles  moteurs 
tes  plus  fréquents  soni,  dans  les  lésions  Ihalamiipies  ;  le  tremblement  et  les  mouvements 
clioréo-athélosiques.  Le  tremblement  intentionnel  moyen  existe  avec  une  intensité 
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peut  s’accompagner,  coïncider,  alterner  avec  des  crises  ty|iiipies  de  névralgies  dn  Iri- 
jnnieau. 

l“  Les  ncvnilijii’s  des  ple.rns  de  lu  lace  soit  traumatifinos  on  iiosttraumaticpies,  |irésen- 
t-ent  en  outre,  une  note  synipatlnciue.  Tontes  ces  algies  ne  peuvent  s’explicpier  que  par 
l’existence  d'nn  facial  sensitif  périiiliériqne,  plus  important  ([ne  les  (|uel(|ues  fibres 
sensitives  auriculaires  (pi'on  fait  dépendre  de.  l’intermédiaire  de  Wisberg. 

B.  GRUNDT  et  R.  FORSBERG  (Oslo).  Le  traitement  des  névralgies 
du  trijumeau  d'origine  dentaire. 

Cliez  de  nombreux  malades  entrés  à  l'Iiôpitid  pour  tic  donlonreux,  les  auteurs  ont 
obtenu  une  guérison  rajiide  fré(|uente  |(ar  l’ablation  d’un  foyer  péridentaire,  radiologi- 
'lueineiit  et  bistologifpieinent  décelable. 

Discnssinn  :  M.  Riddoch. 


Séance  du  vendredi  après-midi. 

SESSION  16 

Président  :  A.  Aüstkiîgesm.o  (Rio  de  Janeiro)  ;  Secrétaire  :  G.  P.  Sy- 
Münds  (Londres) 

W.  STERLING  (N’arsovie).  Sémiologie  des  réflexes  contralatéraux.  Sur  la 
valeur  clinique  des  phénomènes  des  orteils  contralatéraux  :  paradoxaux 
et  edternatif  s . 

l.’anteur  attire  l'attention  sur  deux  catégories  d'anomalies  des  réflexes  des  orteils, 
‘pi’il  désigne  dn  nom  dn  phénomène  contridaléral-|iarailoxal  et  alternatif.  Dans  la  pre- 
'diùre  catégorie,  il  s’agissait  de  cas  d’hémiplégie  cérébride  ou  spinale  (hémiplégie  d'ori- 
Rine  capsulair((,  dn  type  Tlrown-Séqnard  on  dn  type  spinal  de  .\Iills-Spiller),  dans  les- 
'piels  par  l’excitation  de  la  région  plantaire  du  pied  paralysé  on  obtenait  facilement  le 
phénomène  de.  Habinski,  tandis  (jue  l’c-xcitation  dn  pied  non  [laralysé  provoquait  du 
<^ôté  malade  contralatéral  la  transformation  dn  pbénoinèn((  de  Habinski  homolaléral 
l'n  flexion  [ilantaire.  des  ort((ils.  Il  existe  encore  nue  inversion  singulière  de  ce  phéno¬ 
mène,  paradoxal,  ([ni  a  été  obser\  ée  par  l’auteur  dans  3  cas  d'hémiplégie  cérébrale, 
'■Lus  la((nelle  l'excitation  directe  de  la  région  plantaire  dn  [)ied  paralysé  [rrovoqualt  une 
flexion  normide  des  orteils,  tandis  (|ne,  l’excitation  dn  |)ied  non  pandysé  provoquait  le 
■’éflexe  de  Habinski  contridatéral. 

l.a  Krmndc  catégorie  de  [diénoménes  observés  |iar  l’auteur  est  représentée  par  les 
effets  d’excitation  d((  la  région  interne  de  la  jambe  (zone  d'Oppenheim).  Il  s'agissait 
d’observations  eoncernant  les  cas  de  para|iarési((  spiinde  et  [dus  rarement  d'hémiplégie 
cérébraU'  toujours  avec  signes  d'atteinte  des  voies  pyramidales.  Dans  tons  ces  cas,  Tex- 
citatlon  de,  la  région  interm;  de  la  jambe  déelenehait  dn  côté  homolatéral  une  hyper- 
flexion  des  orteils  avec  signe  de  l’éventail  etdn  côté  contralatéral  l’extension  dorsale  de. 
fous  les  orteils  avec  signe  de  l’éventail.  La  modification  plus  rare  do  ce  phénomène  con¬ 
sistait  en  une  inversion  complèt((  des  monvimienls  réflexes  des  orteils  :  il  s’agissait  alors 
du  côté  homolatéral  d'une  hyperextension  ihjrsale  de  tons  hs  orteils  accoinpagnée,  de 
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posent  i'i  l’eiieéphnlose,  ;  4°  Les  cas  légers  et  de  gravité  moyenne  guérissent  en  général 
Ou  bout  (le  3  à  5  ans,  surtout  dans  la  jeunesse.  Les  cas  graves  s’accompagnent  d'invali- 
^lité  prolongée  ou  permanente. 

RITCHIE  RUSSELL  (Hdiinbonrg).  Troubles  de  la  mémoire  consécutifs  aux 
traumatismes  céphaliques. 

L’auteur  s’est  attaché  à  l’observation  de  sujets  ipii  re|)rennent  lentement  conseiemu^ 
apres  un  Irauiualisnie  eiicéphalhpie  grave,  et  montre  (pie  dans  CCS  cas  la  mcnioiriî  des 
faits  lointains  revient  avant  celle  des  faits  récents. 

Llu.sinurs  observations  sont  rajiiiortées.  Mn  iiarticulier  l’autour  a  constaté,  dans  deux 
®0S,  (|ue  les  événements  survenus  immédiatement  avant  le  traumatisme  reviennent  à  la 
uiemoire  (pioi(pie  de  manière  peu  précise,  pendant  toute  la  durée  de  la  ]iériode  de  con¬ 
fusion  ;  ceci  même  lorsque  le  malade  présentera  pour  ces  faits  une  amnésie  complète, 
alor.s  qu’il  j,  pleinement  récupéré  sa  parfaite  connaissance. 

G.  SILLEVIS  SMITT  (Utrecht).  Sur  une  forme  spéciale  de  maladie  hérédo- 
dégénérative. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


Séance  du  mardi  après-midi. 

SESSION  3 

Présidenl  :  H.  M.uux's  (Stockholm)  ;  Secrétaire  :  J.  G.  Gheeni-ield 
(Londres). 


mmifércs  adultes  oppose,  a 


DONAGGIO  (.Modène).  Influence  de  l'.'ge  et  de  la  température  sur  le  réseau 
neurofibrillaire  des  cellules  nerveuses  des  mammifères. 

L’auteur  rappelle,  les  deux  principes  fondamentaux  de  la  pathologie  du  réseau  neuro- 
f'brillaire  décrit  par  lui  (189(1-1898)  avec  ses  méthodes,  dans  la  cellule  nerveuse  des  ver- 
f'^brés.  (les  principes  établis  concernent  les  mammijères  adultes. 

par  la  rèsislancc  que.  te.  réseau  ueurofibril- 
Is  inortndes  qui  agissent  d'une  lagon  isolée  : 
“  Princijic  a  été  confirmé  fiar  les  recherches  récentes  de  nombreux  auteurs. 

Le  princqje  se  démontre  en  se  servant  des  méthodes  de  Donaggio  :  les  inéthocies  de 
''^'fuction  argentique,  de  Cajal  et  de  Bielschowsky,  donnent  lieu  à  des  erreurs  d’inter- 
'"'étation  en  faisant  croire  fréquemment  à  des  phénomènes  de  fibrillolyse  tandis  ipie  les 
"'^thodes  de  Donaggio  révèlent  que  le  réseau  neurofibrillaire  est  conservé  on  modifié 
"'ais  qu'j]  ,^’eg^  p.,s  détruit  :  ce  qui  résulte  de  nombreuses  recherches  comparatives.  Le 
l'rincijje  de  la  résistance  du  réseau  ne  se  vérifie  pas  chez  les  mammifères  nouveau-nés 
Ion  le  résultat  de  recherches  toutes  récentes,  faites  avec  les  méthodes  de  l’auteur, 
(ceiition  à  ce  sujet,  jiarce  que  le  retentissement  de  profondes 
ist  lias  capable  de  prov()(|uer  la  lyse  du  réseau  endocellulaire 
seulement  chez  tes  inaininilères  adultes,  tuais  aussi  étiez  les  mammijères  uoune.au-nés. 


foire  d( 


■bais,  s, 


“  a  retrouvé  quel(|ue 
'“«ions  du  eylindraxe  ii 
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Pnr  siiilf'  cl'iinc  réiiction  infiltrativ’o  pI  prolifprative  dos  élomeutsdii  mésenchyme,  une 
cajisiile  SP  forme  en  eouches  autour  du  cyslicerqiie  ou  de  rahcès.  Dans  le  tissu  du  cef' 
veau  oiitouraiit  la  capsule  se  trouve  la  zone  de  la  réaction  proliférative  hi stiocytaire 
constituant  la  source  des  histiocytes  i[ui  se  eoucentrent  autour  du  cysticprc[ue  et  parti¬ 
cipent  à  la  formation  de  la  capsule. 

Dans  les  cas  de  ramollissement  local  dans  la  sid)stance  blanche,  les  phénomènes  d® 
Irausformalion  des  olifïodeudrocy tes  et  des  eidlules  de  (lraiuaü:e  eu  histiocytes  réelle¬ 
ment  mobiles  se  font  voir  avec  une  évidence  parti(ndière. 

D'est  ainsi  que,  p(mdant  l'étude  îles  affections  locales  du  système  nerveux  central, 
on  peut  eoiistiiler  une  participation  différente  dans  le  processus  inflammatoire  de  dif¬ 
férentes  eaté^'ories  d’éléments  cellulaires  di'  la  «  a:lie  »,  traitée  autrefois  comme  «  u nique »i 
ce  ipii  ne  fait  que  confirmer  la  justesse  de  la  différeneiation  de  la  réaction  bistiocytaire 
de  la  iiotioii  vafïue  des  «  réactions  plieuses  ». 

Vu  que  les  olipodeudroey I es  participent  ii  la  réaction  proliférative  bistiocytaire  pen¬ 
dant  rinflamiuation,  il  faut  les  placer  dans  le  ranp  des  facteurs  iiLésenchymes,  mais 
non  eeloplicuN,  eomrni'  le  font  llortepa,  l’enfield  et  d’autres. 

J.  ST.  C.  ELKINGTON  fl.oudres).  Méningite  séreuse  circonscrite  spinale. 

L'auteur,  d'après  41  observations  vérifiées  ehirurpicalemeut  ou  à  l’autopsie,  discute 
des  facteurs  étiolopiqucs  et  présente  une  étude  clinique  de  l’afteclion  ;  il  insiste  sur  les 
résultats  de  recherches  spéciales,  sur  le  L.  C.-H.  en  particulier. 

L’auteur  essaye  de  rattacher  les  symptômes  observés  aux  eoustalations  opératoires 
et  d'expli([uer  ainsi  les  différents  aspects  cliniques  de  la  maladie. 

E.  KLEMPERER  (Vienne).  Examens  chimiques  du  sang  chez  des  sujets  atteints 
de  lésions  cérébrales. 

Le  saiip  prélevé  dans  uiu'  veine  de  chaipie  bras  présente  des  modifications  pallmlo' 
piques  aiiNsi  bien  du  côté  sain  ipic  du  côté  frappé  par  l'affection  neuroiopupie  ;  néan¬ 
moins  I  erlaincs  modifications  pourraient  être  en  rapport  avec  la  localisation  de  la  lé¬ 
sion  uer\  l'U'C  et  peuvent  a\-oir  une  valeur  diapnostique. 

MAZHAR  OSMAN  et  IHSAN  CHUKRU  (Istand.oul).  Etude  anatomo-cliniq«« 
sur  les  eunuques. 

.\vec  la  déclaration  des  droits  de  l'homme  et  du  citoyen,  l’histoire  des  eunuques 
d'Orieul  prend  fin  en  Turi|uie. 

.Nous  présentons  les  observations  et  li^s  études  faites  sur  huit  euumpies.  Trois  parriu 
ceux-ci  fureul  traités  par  nous  pendant  leurs  maladies.  En  dehors  de  nos  études  sur  les 
plandes  endocrines  d’un  eunm(ue  que  nous  avons  autopsié  et  itont  nous  avons  conservé 
le  s(pielelte.  l'étude  que  nous  présentons  a  pour  base  les  données  fournies  par  la  radio- 
praphii^,  la  sérolopie,  le  métabolisme  basal,  l’anthropolopie  et  ranatomie  pathologique. 

L'euumpie,  ehiltré  avant  la  puberté,  a  la  \'oix  fluette,  les  membres  grôhw  et  long'- 
La  taille  e^l  mince  et  haute,  pourtant  le  bassin  et  le  haut  des  cuisses  portent  des  bourre¬ 
lets  de  prai'se.  f.a  tète  est  petite  (d  le  visage  étroit.  Ou  rimcontri'  l’eunuquo  à  taiH® 
courte,  les  seins  alors  sont  adipeux.  L’euuui[ue  est  lent  et  se  fatipue  vite.  Il  est  très 
p(di,  aime  la  parure  et  est  très  pieux  . 

L’eunuque  ipie  nous  avons  autopsié  fut  admis  à  l'hôpital  à  la  suite  d'un  accès  de 
mélancolie.  Il  avait  de  l'hyperteusion .  Il  es|  mort  d'apoplexie.  L’autopsie  montra  . 
Lue  loupm.ur  exagérée  des  mendires.  L'hypophyse  liyperlr'opluée  aice,  aiipmentatiuU 


lies  cellule 
loïde  et  lei 
surrénales 
diminuée, 
son  tissu  rr 
niontre  urn 
■■éduits.  Le 
lipoïde.  L, 
foins.  La  ( 
rien  à  noli 
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s  énsiuupUilcs.  Les  formations  glandulaires  de  la  thyroïde  chargées  de  col- 
s  cellules  épithéliales  aplaties.  La  parathyroïde  peu  diminuée  et  les  écorces 
augmentées  de  volume.  Peu  d’infiltration  lipoïdique.  La  zone  médullaire  est 
on  voit  des  cellules  riches  en  protoplasme.  La  prostate  est  fortement  altérée, 
uisculaire  est  épaissi,  les  formations  glauilulaires  sont  primitives.  Le  thymus 
i'  ati'ophie  d’involution  ])areille  à  celle  des  vieillards.  Les  corp  s  caverneux  .sont 
s  cartilages  sont  mous,  les  noyaux  des  cellules  cartilagineuses  sont  remplis  do 
!  cumr  est  adipeux.  Les  cordes  vocales  étaient  amincies,  llytlronéphrose  des 
lure-mère  est  épaisse.  .\  part  quelques  autres  modifications  sans  importance, 
'r  dans  les  autres  viscères  abdominaux. 


I>oaaggio  (Itodèiie)  émet  certaines  réserves,  car  la  simple  fixation  au  formol  suffit 
•»  Créer  des  apparences  lésionnelles  dans  les  noyaux  gris  centraux  et  dans  le  locus  niger. 
Il  est  très  préocciqié  de  cette  ipiestiou  des  fixateurs  et  invoque  le  témoignage  du  livre 
fl®  Rossi  :  Lu  pnthnlniiie  du  forinnl. 

I^-  Ihsan  Ghukru  croit  à  la  réalité  <les  lésions  décrites  par  hd,  car  il  a  pu  les  re- 
Ipouver  après  lixatioji  à  l’alcool 

I^-  Marcus  (Stockholm)  a  trouvé  égalein('nt  chez  les  eunuques  des  lésions  fré- 
'P'cntes  des  noyaux  gris  centraux. 

^ÉLIX  BALDI  (Naples).  Recherches  sérologiques  sur  les  rapports  entre 
la  tuberculose,  la  démence  précoce  et  les  autres  maladies  mentales. 


Séance  du  vendredi  après-midi. 

SESSION  17 

f^i'ésidenl  :  G.  K,  Russiîl  (Montréal)  ;  Secrétaire  :  J.  G.  Gheeni-ield 
(Londres). 


IHSan  ghukru  (Istamhnul).  Histopathologie  du  cerveau  humain  atteint 
de  rage. 

tableau  histopathologiqui'  de  la  rage  se  caractérise  par  une  réaction  ectodcrino- 
"ffsoderiniqiie  localisée  dans  une  région  déterminée  du  mésocéphale.  Il  présente,  do 
grandes  analogies  avec  le  tahhaui  de  l’encéphalite,  épidémique  où  dominent  aussi  les 
'^lons  de  la  suhstantia  lugra.  Le  traitement  antirahi([ue,  l’age  du  malade,  le  degré  de 
'^‘f'Ience,  ne  modifient  que  l’intensité  mais  non  l’aspe<d  du  tableau  clinique  précédem- 
’*'®nt  décrit  par  l’aulcur.  La  localisation  est  la  même  dans  les  différentes  espèces  ani- 
Le  virus  de  la  rage,  après  avoir  pénétré  dans  l’organisme,  se  propage  le  long  des 
^fiiiies  au  système  nerveux  central  et  aux  grandes  citernes  basales.  L’inoculation  intra- 
''Piiieuse  du  virus  i-st  restée  sans  effet  chez  le  lapin. 

BOUMAN  (PI  r('ehl).  Gonstatations  remarquables  faites  dans  la  moelle, 
dans  un  cas  d’anémie  pernicieuse. 

G's  altéralioiis  médidlaires  des  cas  d'anémie  pernicieuse  sont  bien  connues,  mais  elles 
iiGorc  i^MiorcGs  lorsqu’il  s’iifïiL  dv  niahules  ayant  (‘ta  lrait6<.  Chaz  un  sujet  dont  les 


(:o.\ (j /;/ls  xhcudi.i) r,  iovk  i x rianx.  i r lox.  i /- 
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A.  PIROTH  (Debrccen).  Encéphalite.  -  Sodoku  expérimental, 
mcn  "h!  U  T  failcmenLd  uae  schUoplu-énie  le  Sodoku.  L’oxu- 

^uite  ,1  1""  """  allornliou  .lu  p„n.„chyme  pa. 

<e  sane  de  ,  1  .  '!«  Sodoku  (Spieilhun  minus  Carteri)  dans 

Phalo-raehidien  ,''t  dan'"!,''..'' 

foyers  ■  ,  .•  "  enc.  plialde.  Les  animaux  présentent  soit  des 

soit  des  foveis  î  t  '""“  'P'*'''  "‘f'P'rati..M  lymphocytaire  de  la  convexité, 

Clique  Pt.  .les  all'.q'  di  T  'O'Ioures  dans  le  cortex  ainsi  .qu’une  prolifération  névro- 
matoires.  "  "'‘^'’l'ondantes  des  foyers  inflam- 


A.  P.  AWZEN  (Moscou).  Le  problème  de  l’encéphalite  rhumatismale. 

Lo  rhumatisme  n’appartient  pas  au  n.nnhr..  .les  alfecti.ms  ayant  la  réputation  .le 

sannub^rr^’'’  . ■'•'■■•■atisme  .ereural .  n  esl  .p.’un  tal.l..au  ehn.que 

ans  substratum  patholognpie  anat.imi.pie  .iéfini 

"‘'«r . . .  . . . . . 

"""  i>"Mvollo  <lu  rhuii.alisme  comme 

rhnm  .l-  '  ^  contemporaines  sur  l’anatomie  pathologique  du 

ganisnie  au  cours  de  .lette  affecti.in. 

liimTs"  f’  ■'  . . “"ysohistopatlmlogiqne  la  matièr..  .le  dissec- 

q„,  I,  . .  P‘'‘"'’""  le  ce.v,Mu  .I..S  eh.neiqnes,  anis. 

cations'!' !'■  '•humatisants,  morts  par  suite  de  compli- 

Reï;  ^'■l'0'’aelm..ï.lal.is.  .de).  La  métimde  histiocytaire  de 

central' . s  >o..tho.l..  prm.apale  de  la  r.icli.-rche  .d,  l’objet  ,m  fut  le  système,  nerveux 
nuinif..  1  '  ^  orfcdion  rlmmatismale  .in  système,  nerveux  central  se 

menls  Pol-P-^  foy.>rs  de  la  part  des  élé- 

cytes.n."  'lo  système  nerveux  .'entrai  (més.iglie,  les  histio- 

üu  ''“'nuigos).  Par  contr.i,  les  r.’iu.'ti.ms  infiltratives  s.mt  faibles 

n.in.|uent  absolument.  Les  méninges  molles  .lu  eerv.'au  s.ml  arreel.’>.'s  -ivee  1 
am",'*'  . .  -•Immatismal  .lans  l.'s  périodes  aiguës  du  rhu'ma tisme' 

^homïl'!!'.'  r  f-^ooots  .1..  l’affection’ 

mat.smal.',  du  cerveau  est  l’affecti.-u  .le  la  paroi  vasculaire,  ainsi  que  la  lendane.'  à 
^i  s  ln,morrag,es  subara.'hnoïdales  insignifiantes.  A  la  bas.-  ,los  .i..nnéespatho-morph.,lo- 
Un.'  ‘  '■'■'■"'otismale  du  .'crveau  d..il  .Hre  définie  conune 

.  .ung..-,.ne.ephahte  m,  i/enms  avec  prédominan.'.'  prépomlérante  du  facteur 

PconmÏÏe  JÜrs  h;"c"n!!e'!!!^loee  "" 


T.  J.  PUTNAM  (ll.)st.)n).  La  pathogénie  de  la  sclérose  en  plaques. 

aiJni!" ’P"'  «'*  P'’'^l"««  «1-  certaines  t.,rmes  d’encéphal., myélite 

“■’^-.nmee  repres.mt.mt  les  degr..s  divers  d’un  ,nème.  pro.'.essns  pathologiqu.'. 
duir .  ‘•«"’f  maladies  et  nmntre  la  possibilité  de  repro- 

de  vè-''  Icsmiis  d  en.'.ephahte  aiguë  et  des  plaqims  de  sclérose,  par  obstruction 

veinules  cérébrales.  On  constate  d’ailleurs  des  thromboses  et  d.is  obstructions  vas- 
aires  dans  les  les, .ms  .le  l’eneephalomyélite  et  de  la  scié,'., se  en  plaques.  Aussi  l’au- 

CO'imM'r'"'""  "l-P'  a.'tivant  anormaleme.it  la 

"■'kulatmn  sanguine. 


l'Iis, :u 


:  M.  Williams  et  Greenüeld  iLon.lre; 
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RICHARD  M.  BRICKNER  (New  Yorl<).  Modifications  des  extérases  du  sang 
associées  à  des  rémissions  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Ktiiilc  (les  oslorasos  du  sang  pendant  les  l■(■IIlissiol]s  de  la  irialadie.  I.’auleur  range  sous 
eette  dénoinination  les  agents  capaldes  de  ti'ansl'nriner  nn  élluir  en  acides  gras.  Les 
valeurs  de  l'estérase  senitjlent  basses  dans  li^s  pérnnb^s  évolutives  de  la  sclérose  en  pla' 
(pj(!s,  élevées  dans  les  périodes  d’inai'tivité.  (letUMnéthode,  plus  largement  dévidnppée, 
Ijonrrait  donc  être  d’niK^  certaine  utilité  pour  urui  ineilhaire  connaissance  de  ce  (pii  se 
produit  an  cours  des  réinissions,  pour  apprécier  le  degi’é  d'activité  de  la  rnalinlie  ainsi  que 
la  valeur  des  dix-erses  I  liérapentiipies. 

ARTHUR  WEIL  (f.liicago).  Preuve  de  l’existence  de  substances  myélolytiques 
dans  les  maladies  nerveuses. 

I. 'étude  des  efl’els  niyélolyti((ues  de  différcuites  siilistances  sur  la  moelle  du  rat  a 
montré  (pie  parmi  ces  corps  physiologiquement  excrétés,  le  taurocholate  et  le  glycoco- 
late  de  soude,  le  carbonate  de  guanidine,  exercent  une  action  destruclix  i'  sur  les  gaines  de 
myéline,  l'arnii  les  narc(iLi((ues,  les  dérivés  de  l’acide  barbilnrique  jouent  le  nu'me  rôle. 

Les  auteurs  rapportent  les  résultats  portant  sur  '1(10  examens  d’nrine.  Trente  urines 
(le  contrôle  ne  présentaient  aucune  action  myélolytiijue.  Sur  89  malades  atteints  de 
sclérose  en  plaques,  59  avaient  une  réaction  positive.  Celle-ci,  recherchée  pendant  trois 
années  consécutives,  fut  constante  chez  certains,  inconstante  chez  d’autres,  ce  qui  en 
apparence  était  fonction  [loiir  ces  derniers  des  l'Iuctnations  du  tableau  clinique.  Parmi 
seize  |iarkinsoniens  postencé|ihaliti(pies,  treize  éliminaient  des  substances  myélolyb; 
ques.  Ces  faits  purent  être  démontrés  également  dans  la  tuberculose  pulmonaire  (2  cas)- 
dans  d((s  affections  hépatiques  (3  fois  sur  5)  et  dans  un  cas  de  dystrophie  rnyotonique. 
D’autre  pari,  toutes  les  urines  de  douze  cas  de  dégénération  subaiguo  combinée  de  la 
moelle  avec  anémie  pernicieuse  étaient  négatifs;  de  nu'ine  celles  de  cas  d’artériosclérose 
cérébrale  (19),  de  tumeurs  du  système  nerveux  central  (5),  de  traumatismes  (5)  et  de 
syphilis  du  systiime  nerveux  central  (S),  enfin  de  différentes  affections  dégénératix'es. 
Ces  substances  myélolyti(pii>s  étaiimt  thermo-résistantes,  solubles  dans  l’alcool  et  préci¬ 
pitables  de  cette  solution  par  l’acétone. 


PHYSIOLOGIE 


Séance  du  mardi  après-midi. 

SESSION  4(1) 

PrésidenI  :  V,  Cmhistian.skx  (Co|)enhaguc)  ;  Secrétaire  :  F.  M.  R- 
Walsiie  (Londres) . 

T.  SENISE  (Naples).  La  sécrétion  interne  du  cervelet. 

lin  partant  du  concept  (|ue  le  cervelet,  physiologi()uenient  exerce  une  action  toniql^’ 
.sthénique  et  .sluliriue  sur  tout  l’organisme,  taudis  qu’au  contraire,  le  syndrome  cérébel" 


(  1  )  Le,  lecteur  trouvera  la  majeure  partie  des  communications  de  cotte  session  dans  le 
chapitre  consacré  au  lobe  frontal. 
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leux  est  caractérise  |)ar  Talonie,  ra,sllirnie  et  Tastasie  (ce  dernier  trouble  peut  être  une 
conséquence  des  deux  autres),  et  puisque  le  «tonus»,  la  «force»,  1’ «  énergie  »  sont 
introuvables  liistologiqueinenl  (et  on  peut  les  entendre  uni([uement  comme  des  fonc¬ 
tions  à  base  chimique),  l’auteur  émet  rhy]iotlièse  que  le  cervelet,  et  plus  précisément 
le  noyau  dentelé  aven  les  noyaux  accessoires  (renibolus,  le  globubis,  le  noyau  du  toit), 
posseile  une  fonction  de  sécrétion  interne..  Les  autres  formations  nerveuses,  marquées 
par  la  présence  de  jiigmenl  spécial  (nucléus  ruber,  locus  niger,  locus  ceruleu.s),  qui  sont 
en  relation,  directe  ou  indirecte,  entre  elb'S  el  avec  le  noyau  dentelé,  auraient  aussi 
cette  fonction  de  sécrétion  interne. 

l'ui  l'onséque.nce,  il  existerait  dans  l’encéphale  une  eonKirlliilion  nt'iirnhurmoniiinc.  de 
noijaiix,  laquelle,  grâce  à  la  f)rodue,tion  d’incrètes  spécifiques,  pej-metti'ait  d’entenilre 
biochimi(|uement  les  conceiitsde  «tonus»,  de  «  force  »  d’«  énergie».  Rtceci  aussi  bien 
'lans  les  eonditious  normales  (vigueur  et  véliémera-e  de  l'homnie.  athlétisme,  force  des 
bêtes  faroue.lies,  ehe/,  lesipielles  le  faiseeau  rubro-spiual  est  très  développé,  etc.)  que  dans 

certaines  eonditious  morliides  (symli'on . .  syuilrome  du  noyau  rouge, 

myasthénie  pseudo-paralylique,  asthénie  eoiiséeidive  aux  maladies  infectieuses,  cata- 
Plexie,  etc.). 

E.  L.  WENDEROVIG  (Leningrad).  De  l'inîluence  du  lobe  frontal  et  temporal 
sur  le  cervelet. 

l’on  compare  les  symptômes  qui  résultent  de  la  destruction  du  lobe  temporal  (dé- 
''•ation  des  doigts  en  dedans,  liémi-liyiiertonie  contro-lalérale,  déviation  du  corjrs  eu 
arrière)  avec  ceux  de  la  deslructiou  du  cervelet  (déviation  de  l’indi^x  (iu  dehors,  hémi- 
bypotonie,  déviation  du  corps  vers  h'  côté,  de  la  lésion),  ou  constate  (jue  les  fonctions 
'lu  cauvele.t,  libéré  di‘  l'empreinte  fréiiatrice  du  lobe  frontal,  s’exagèrenl  Méviation 
fl"  corps  vers  la  ligue  axiale,  augiuenlation  du  tonus  musculaire). 

luis  symptômes  cpii  l'ésultent  de.  la  deslruetion  du  lobe  frontal  (dé\  ialion  de  la  main 
«ontro-latérale  en  dehors,  au  cours  de  l'éjireuve  du  doigt,  déviation  de  la  main  contro¬ 
latérale  en  dehor  s  ((uand  ou  étend  le  bras  en  a\'anl,  déviation  du  corps  vers  le  côté,  opposé 
au  foyer)  sont  à  peu  près  identi(pu'S  à  ceux  pro\  o(piés  pai'  la  d(^struction  du  cervelet. 
l«’auteur  coiu'lut  (pie  le  lobe  frontal  joue  un  rôle  analogue  à  celui  de  ^hémisph(^re  eéré- 
l'olleux  du  côté  opjiosé.  Il  aurait  donc,  siii'  le  eer\'el(d,  un  rôle  d’activation. 

FERRARO  et  S.  E.  BARRERA  (New- York).  Résultats  produits  par  des  lé¬ 
sions  expérimentales  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  chez  le  singe 
IMacacus  rhésus. 

lui  grand  nombre  de,  indcanis  rlirsiix  ont  été  soumis  à  la  section  unilatérale  ou  bila- 
l'ii'ale  des  pédoncules  cérébelleu.\  supérieurs  ;  section  isolée  ou  associée  à  celle  d’autres 
larniations  comprenant  le  faisceau  uneinatus  de  Hiissell,  le,  tractus  médian  spiuo-céré- 
l*alleux  el  le  corps  juxtarcsliforme. 

Ims  auteurs  rapjiorlent  et  discutent  les  résultats  oldenus,en  particulier  au  point  de 
''"e  des  pédoncules  c.érélielleu.x  siqiérieurs,  ainsi  que  la  symptonial ologie  oliservée. 


Nathalie  ZAND  (Varsinie).  Le  rôle  des  olives  bulbaires  dans  la  rigidité, 
décérébrée . 

Les  olives  bulbaires  sont  considérées  par  nous  comme  centre  de  la  rigidité  décérébrée 
®utremenl  dit  centre  de  la  tonicité  des  muscles  anligraviliques. 
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Diins  It's  expériences  antérieures  rions  lésions  ce  centre  après  avoir  liécérébré  les 
lapins.  l’ar  suite  rie  cette  lésion  la  rigirlité  ilisparaissail  iln  côté  controlatéral  du  corps. 

Si  la  lésion  des  olives  précédait  la  décérébration,  la  rigidité  n’intervenait  pas. 

l.e  Iravail  actuel  a  en  pour  but  il’exciter  les  olives  biilbaii'cs.  On  se  servait  :  1“  de  la 
solution  de  nitrate  de  strycbnine  (an  l/ôOO')  inirodnile  an  sein  de  ce  centre;  2°  du  cou¬ 
rant  faradirpie  ;  11"  de  la  [laral'fine,  à  point  de  lirpiéfaction  enire  rpi’on  injectait 

an  sein  du  tmlbe. 

Celle  série  d’exjairiences  confirma  l’hypothèse  émise  antérieurement  :  tous  ces 
modes  d’irritation  des  olives  bulbaires  engendraient  une  hypertonicité  des  muscles 
extenseurs,  tantôt  de  toute  la  moitié  du  corps,  tantôt  d’un  seul  segment. 

L’irritation  du  faisceau  de  Deiters  descendant  semble  produire  l’effet  semblable  à 
celui  des  olives  bulbaires.  Son  effet  paraît  s’étendre  dans  certains  cas  sur  les  deux  moi¬ 
tiés  du  corps,  dans  d’autres  sur  un  seul. 

L’hypertonicilé  des  extenseurs  obtenue  par  les  méthodes  susdites n’énuivaut jamais 
à  la  rigidité,  intervenant  lors  de  la  décérébration. 

Les  expériences  (toutes  faites  chez  les  lapins)  semblent  i;onfirmer  que  : 

I"  L’olive  bulbaire  constitue  le  caîiitre  de  la  tonicité  des  muscles  antigraviflques 
de  la  moitié  contralatérale  du  corps. 

2"  Le  pôle  antérieur  de  l’olive  influe  sur  le  segment  postérieur  du  corps  ;  sa  partie 
rnoyemu!,  sur  le  imunbre  antéri(!ur  ;  son  pôle  postérieur,  sur  le  segment  antérieur  du 
corps. 

M.  Muskens  (Amsterdam)  est  d’accord  avec  M""”  Zand  sur  la  signification  physiolo- 
gi(pie  du  noyau  latéro-ventral  de  l’olive  inférieure!  et  admire  que  l’on  puisse  faire  de 
si  fines  expériences  dans  un  organe  aussi  petit  ipie  l’olive  du  lapin.  Il  souligne  l’impor¬ 
tance!  élu  neiyaii  méeliau  do  l’olive  sur  leapiel  II  a  insisté  dans  seen  livre  sur  le  système 


M.  Piuustein  (Kharkow)  il  étuelié  leis  systèmes  ascendants  cnelogènes  eh!  la  ineecHe 
et  du  lionc  cérébral  en  détruisant  la  substance!  grise  méehdiairc  par  la  métheiele  ele  Steii- 
son.  Il  existe  un  système  ehi  fibre!S  ascendantes  très  liien  développé  epii  prend  naissance 
dans  la  substance  grise  eh'  la  meielh’,  ie  toutes  les  hauteurs,  en  se  terminant  dans  l'olive 
inférieure.  Ces  faits  soid,  en  faveur  eh'S  hypothèses  faite'S  sur  h'  e-ôle  ele  l’olive  dans  le 
tome-. 


Scance  du  jeudi  après-midi. 

SESSION  11. 

Prêsideni  :  L.  A.siiek  (llerne)  ;  Secrétaire  :  F.  M.  R.  Walsue  (LoD- 
(lre..s) 


E.  D.  ADRIAN  (Cambrielge).  L’origine  du  rythme  de  Berger. 

Il  e'xiste;  ejuelqeies  incertitudes  en  ce  qui  concerne  l’origine!  eles  variations  rythmique® 
de  potemtiel  de  la  tôte,  elécrites  par  Mans  Berger.  Tout  porto  ie  creiire  que;  ceschange- 
menls  preivicnnont  ePun  feeyer  siégeant  au  niveaeu  du  lobe  occipital;  néanmoins,  ce 
foyer  eloit  pouvoir  changer  sem  siège,  l’étenelue!  ele  ce  déplacement  étant  plus  grande 
e  hev.  cerlains  sirjets  que  cher/,  el’aiitres. 
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A.  E.  KOKNMULXiER  (Berlin).  Physiologie  et  pathologie  de  l’écorce  cérébrale 
à  la  lumière  des  données  bio-électriques. 

L’écorce  cérébrale  produit  des  oscillations  électriques  dontla  périodicité  voirie  sui¬ 
vant  les  territoires.  On  a  pu  différencier  diverses  modalités  des  courants  propres  à  cer¬ 
taines  régions  :  area  striata,  région  auditive.  Ces  modalités  varient  quand  les  champs 
architectoniques  qu’elles  caractérisent  sont  excites  d’une  manière  adéquate  ou  non. 
Ohez  l’animal,  il  y  a  synchronisme  entre  les  courants  des  diverses  parties  d’un  même 
champ  ou  entre  ceux  des  chanqis  homologues  de  chaque  liémisphère.  La  méthode  per¬ 
mettra  peut-être  de  localiser  diverses  fonctions  cérébrales. 


S.  SARKISOFF  (Moscou).  Les  courants  cérébraux  bio-électriques. 

L’étude  des  courants  électriques  des  tissus  vivants,  en  particulier  du  cerveau,  prend 
une  importance  nouvelle  avec  les  techniipies  modernes,  avec  le  vascillographe  catho¬ 
dique  en  particulier. 

Le  cortex  cérébral  donne  naissance  à  des  courants  enregistrables,  différents  comme 
caractère  et  comme  amplitude,  suivant  les  différentes  régions.  Les  excitations  sensoriel¬ 
les  agissent  sur  ces  courants  et  déterminent  ce  que  l’un  appelle  les  courants  d’action. 
En  raison  de  la  ]iossibilitc  d’étude  de  ces  courants  à  travers  la  boîte  craïuenne,  cette 
méthode  de  recherche  est  du  plus  haut  intérêt  prati(iue  et  peut  aider  au  diagnostic  de 
localisation  dans  certains  cas  de  lésions  cérébrales. 

J-  G.  DUSSER  DE  BARENNE  et  WARREN  S.  MC.  GULLOCH  (New-Haven). 

Extinction  de  l’excitation  du  cortex  moteur 

On  a  récemment  constaté,  que  chez  le  singe  non  anesthésié,  la  réponse  mu.seulaire  à 
Une  excitation  électrique  ilu  cortex  moteur  est  très  diminuée  ou  ne  se  pro<luit  pas,  si 
cette  excitation  est  provoquée  cTiviron  treize  secondes  ajirès  une  antre  excitation  ana¬ 
logue,  Il  semble  donc  exister,  à  ce  moment,  un  facteur  d’extinction,  soit  au  nivea  du 
cortex,  soit  au  niveau  des  organes  moteurs  intéressés.  C’est  ce  phénomène  (pii  jirend  le 
nom  d’extinction.  Certains  facteurs  (état  fonctionnel  du  cortex,  etc.)  ont  une  influence 
marquée  sur  ce  phénomène  ipil  selon  toute  probabilité  émane  du  cortex. 

B-  H.  G.  MATTHEWS  et  D.  H.  BARRON  (Cambridge).  Le  mécanisme  de  l'inté¬ 
gration  sensitive  dans  les  cordons  postérieurs. 

Les  auteurs  étudiant  les  couranis  d’action  des  fibres  des  cordons  postéi-ieurs  mon¬ 
trent  ipielles  conduisent  les  impulsions  des  tendons,  des  fuseaux  musculaires  et  des 
terminaisons  aboul  hairs.  Les  décharges  impulsives  des  terminaisons  about  Imirs, 
'semblent  être  amenées  au  noyau  terminal  aiqiroprié,  sans  modifications.  Les  décharges 
prolongées  des  fuseaux  musculaires  sont  cependant  intégrées,  lorsqu’elles  progressent, 
par  la  substance  grise  sous-jacente.  Cette  influence  de  la  substance  grise  agit  sans  doute 
®b  bloquant  la  conduction  des  fibres  à  travers  ses  collatérales. 

E.  G,  T.  LIDDELL  (Oxford).  Diaschisis  chez  des  chats  décérébrés. 

Liddell  a  constaté  que  l’abolition  passive  de  l’excitation  (diaschisis)  diminuait  de 
taçon  comparative  et  graduelle  après  transsection  complète  ou  après  lésion  vertico-laté- 
■■ale  unilatérale.  Il  comsidère  que  la  spasticité  consécutive  aux  lésions  spinales  est  un 
phénomène  qui  no  peut  être  associé  à  la  rigidité  décérébrée. 
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M.  MITOLO  (Homo).  Etudes  concernant  la  capacité  réductrice  du  système 
nerveux  central. 

T.’iMiloiM-  oxposo  los  l•ésllltîlts  flo  scs  rccticrchcs  rjimntit.ntivcssur  les  propriclcs  reduc- 
li  iccs  du  syslcme  nerveux  central  ctu^z  les  différents  animaux.  1 1  interprète  et  discute  les 
résultats  olitenus  en  les  intégrant  dans  le  champ  des  recherches  modernes  sur  la  hiochi- 


NIESSL  VON  MAYENDORF  (l.eipzip-).  Tonus  musculaire  et  réflexes  tendineux- 

l.e  romporleimad  des  réfle.xi's  tendiiu'iix  dépend  de  la  tension  des  muscles  correspon¬ 
dants.  Toute  augmentation  du  tonus  musculaire  s’accompagne  donc  d’une  augmenta¬ 
tion  des  réflexes  tendineux. 

I.’auteur  rapporle  ipiehpies  cas  de  dissociation  jiathologiquc  entre  le  tonus  muscu¬ 
laire  et  le  réflexe  tendineux.  Il  en  conclut  (lue  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  en 
dépit  de  l’hypotonie  îles  muscles  striés  correspondants,  prouve  que  ces  phénomènes 
soid,  indépendants  l’un  de  l’autre. 


PAUL  WEISS  (Chicago).  Principe  de  résonance  du  contrôle  nerveux. 

Tes  expérienee<  iidéressant  la  fonction  des  tnendires  surnuméraires  ou  des  muscles 
greffés  ehe,/,  les  amphibies,  prouva!  Toxistonce.  d’un  principe  de  correspondance  spéci¬ 
fique  entre  les  centres  nerveux  et  los  territoires  non  nerveux  de  la  périphérie.  C’est  ainsi 
que  chaque  muscle  d’un  membre  greffé  se  contracte  do  manière  synchrone  et  avec  la 
même  intensité  que  le  même  muscle  du  membre  voisin,  quelle  que  soit  l’orientation  ana¬ 
tomique  de  la  greffe  ut  la  source  de  la  suppléance  nerveuse.  Chaque  organe  innervé 
(muscle,  organe  sensitif)  influence  progressivement  la  constitution  des  fibres  nerveuses 
qui  l’innervent  de  manière  à  les  transformer,  à  les  «moduler»  en  éléments  spécifiques 
capables  de  n’admettre  qu'une  excitation  propre. 


Sfdnce  du  vendrtidi  après-midi. 

SKSSION  18 

Président  ;  K.  Sciiai  fek  (iiudapesl)  ;  Secrétaire  :  D.  Denny-HhoWN 
(Londres). 

G.  MARINESCO  cl  A.  KREINDLER  (Hucarest).  Le  rôl«  4e  l’écorce  cérébral® 
dans  la  détermination  de  l’excitabilité  des  nerfs  végétatifs. 

-Nos  expériiuices  ont  été  faites  sur  le  chat,  Pour  l’étude  de  Texcitahilité  des  nerfs 
végétatifs  nous  mais  sommes  servis  de  la  méthode  chronaximétrique  de  Lapicque  pour 
les  nerfs  ilératifs,  Tes  nerfs  étudiés  étaiioit  les  pneumogastriques  et  h!s  nerfs  iridodila* 
tateiirs  de  la  pupille.  Ta  chronaxie  de  subordination  de  ces  nerfs  a  été  mesurée  chez 
ranimai  noianal  pendant  la  narcose  a  Téther.  Nous  avons  trouvé  janir  le  pneumogas- 
triipii!,  non  séparé  des  centres  nerveux,  une  ehronaxii!  de  OobO  à  la  et  pour  les  nerfs 
iridodilatateurs  Oa'if)  à  (JeroO  quand  ils  n’étaient  pas  séparés  des  centres.  Le  temps  de 
sommation  était  de  deux  secondes  pour  le  pneumogastrique  et  trois  secondes  pour  les 
iridodilatateurs. 
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Chdz  le  eliat  auquel  nous  avons  extirpé  tout  l'iiémisphère  cérébral  gauche  et  quj 
survécut  trois  mois  à  cette  opération,  la  chronaxie  du  pneumogastrique  augmenta  ; 
colle  du  pn('umo;.'astrique  gauche  un  peu  plus  que  celle  du  pneumogastrique  droit.  Elle 
passa  en  moyenne  de  1  à  2ct20  à  droite  et  à  2cr80  à  gauclie.  La  chronaxie  des  nerfs  irido- 
dilatateurs  augmenta  aussi  mais  dans  de  moindres  proportions  ;  elle  passa  en  moyenne 
de  OcpSÜ  à  üct75  à  droite  et  de  OcrôO  à  0tj9()  à  gauclie. 

Il  résulte  donc  de  nos  expériences  que  l'ablatioud’un  hémisphère  cérébral  diminue 
l’excitabilité  des  nerfs  végétatifs.  Cette  influence  de  l’iiémisphère  est  liilatéralo  mais 
avec  prépondérance  sur  les  nerfs  v  égétatifs  du  meme  côté. 

L.  FINES  (Leningrad).  La  représentation  centrale  des  org-anes  à  sécrétion 
interne. 

Toute  glande  endocrine  a  sa  reiirésentatiou  eentraledaiis  la  moelle,  le  bulbe  ou  le  dien- 
céphale.  L’extirpation  do  la  glande  provoque  régulièrement  une  ilégénérescence  des 
cellules  de  la  zone  correspondante.  L’innervation  homolatérale  spinale  est  caractéris¬ 
tique  des  glandes  à  disposition  symétrique.  La  représentation  spinale  varie  d’une  glande 
c  l’auti'C  :  elle  correspond  pour  l’ovaire  au  segment  L3-S2  (chat);  pour  le  testiculeà 
L3-S2  (chat);  iiour  la  thyroïde  et  iiarathyroïde  à  GÔ-G7  (chien)  ;  pour  la  surrénale  ùLl- 
L2  et  Lt-L5  (chien)  pour  le  thymus  à  G4-C8  (chien)  ;  et  pour  le  pancréas  à  L2-L4  (chat). 
L’extirpation  de  la  thyroïde  provoque  des  altérations  graves  du  ganglion  noueux  du 
nerf  vague  ;  celle  de  la  thyroïde,  du  thymus  et  du  pancréas  produit  une  dégénérescence 
du  noyau  dorsal  végétatif  du  nerf  vague.  L’organisation  nerveuse  bulbaire  des  fonctions 
sécrétoires  est  subordonnée  au  diencéphale.  Toutefois  il  existe  aussi  une  innervation 
diencéphalique  directe  à  partir  du  noyau  sus-optique  pour  l’hypophyse  et  du  ganglion 
de  riiabeuula  pour  l’épiphyse. 

J.  WILDER  (V^ienne).  Physiologie  du  système  nerveux  végétatif  humain . 

Les  résultats  contradictoires  des  nombreuses  recherches  expérimentales  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif  i)rovienuent  du  fait  qu’on  ne  considère  pas  la  loi  biologiqin 
fondamentale  de  la  «  valeur  initiale  ».  Ainsi  quand  une  fonction  a  une  valeur  de  départ 
élevée,  toute  tentative  d’intensification  de  cette  fonction  ne  produit  que  peu  d’effet 
ou  un  effet  |)aradoxal.  Au  contraire,  si  la  fonction  à  une  valeur  initiale  basse,  il  est  très 
facile  de  l’intensifier.  La  connaissance  do  la  loi  de  la  «  valeur  initiale  »  est  d'une  grande 
hhportauce  au  point  de  vue  de  la  (dinique. 

B.  A.  M.  SWINEY  (Leeds).  Fibres  afférentes  de  l'abdomen  dans  le  nerf 
splanchnique  et  le  nerf  vague. 

L'utilisation  de  la  dilatation  pupillaire  chez  des  chats  chloralosés  comme  index 
de  l’activité  nerveuse  viscérale  a  rendu  possible  la  recherche  de  différentes  voies  affé- 
>‘ente,s  provenant  do  l’abdomen. 

Bain,  Irving  et  Mc  .Swiney  ont  montré  (pie  des  fibres  afférentes  abdominales  du  nerf 
splanchnique  pénètrent,  du  sympathique  dans  la  moelle,  par  les  rameaux  communi¬ 
cants  blancs  et  hîs  racines  dorsales.  Des  fibres  splauchuiipies  afférentes  sont  contenues 
flans  tous  rameaux  communicants  blancs  de.  la  3“  vertèbre  thoracique  à  la  F®  lombaire 
inclusivement  ;  les  auteurs  en  décrivent  les  particularités.  Eu  outre,  Harper,  Mo  Swiney 
et  Suffolk  ont  pu  démontrer  l’existence  de  fibres  afférentes  venant  de  l’abdomen  dans 
le  nerf  vague.  G.es  fibres  se  répartissaient  en  deux  groupes  :  le  b'''  monte  dans  le  vague  et 
pénètre  dans  la  moelle  ;  le  2’'  (piitte  le  vague  dans  le  I borax  el  pénètre  dans  la  moelle 
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L.  O  SHAUGHNESSy  ci  D.  SLOME  (IjOiidn's).  Le  facteur  nerveux  dans 
l’étiologie  du  shock  opératoire. 

). CS  iiiiU^urs  ont  constaté  par  une,  série  d’cxpéroüicRs  i|o’ils  rapportent,  (pic,  parmi 
les  trois  facteurs  auxipicls  peut  être  imputable  le  collapsus  circulatoire  cousc'cutif  à 
rinlcr\  ention,  le  facteur  nerveux  joue  un  rôle  primordial. 


L.  GXJTTMANN  (lireslauj.  Recherches  sur  l'innervation  des  glandes  sudoripares 
à  l'aide  d'une  nouvelle  méthode  colorimétrique. 

lui  eluni/arine,  '.l.li  disidfaeide  d(î  sodium,  dérivé  de  la  série  de  l’antliracpiinone, 
est  le  révélateur  le  plus  approprié  de  la  sécrétion  sudoripare  ;  on  en  mélange  500  gr. 
avec  60  gr.  de  carbonate  de  soude  et  120  gr.  d’arnidou  :  ou  en  saupoudre  la  peau,  qui- 
ai)n>s  ipi’on  a  ]irovo(pié  une  diaphorèse  médicamenteuse,  se  colore  en  bleu-violet  à  l’en¬ 
droit  d((  la  sudation,  alors  cpie  les  parties  sèches  restent  claires.  La  différence  de  colora 
tion  est  telle  qu’elle  apparaît  netlemimt  à  la  photographie,  ce  que  l’auteur  démontre  à 
l’aide  de  (pielqmis  diapositifs. 


G.  C.  KNIGHT  (Londres).  Le  contrôle  nerveux  de  l’oesophage. 

L'étude  expérimentale  de  rinnorvalion  de  l’uisophage  jiar  la  stimulation  (d,  l’exci- 
sion  de  ses  nerfs  inirinsèques  a  permis  les  conclusions  suivantes  :  1"  Il  existe  un  véri¬ 
table  sphincter  intrinsèque  du  cardia;  2"  Ce  sphincter  reçoit,  au  moins  en  [lartie,  ses Bup- 
Iiléances  sympathiques  du  plexus  cmliaepic  ;  h"  lui  se.ction  complète,  bilatérale  du  vague 
crée  l’aspect  clinique  et  radiologique  de  l’achalasie  du  cardia  :  1"  'l'outefois  lorsqu’il 
existe  des  suppléances  sym|)atlnqm(s  importantes,  la  section  du  vague  n’euLraine  aucune 
obstruction  du  cardia  ;  5“  I.a  [)rodnction  expèrinumtale  de  l’achalasie  [nuit  être  sup¬ 
primée  par  la  sympathcictonue. 

Ces  résultats  permettent  de  eonclure  à  un  I  raitement  possibl((  de  l’achidasie  du  cardia 
par  la  sympathectomie. 


HELGI  TOMASSON  (Heyhjavik).  Relations  entre  l’irritabilité  du  système 
nerveux  autonome,  les  électrolytes  et  la  respiration  cellulaire. 

Ililan  provisoire  d’expériences  en  cours  [lortant  d’une  part  sur  la  diminution  |iar  la 
méthode  à  l’atropine  de  Daniclopcdu  et  Carniol  d((  r((xcitabilité  autonome  du  système 
cardio-vasculaire.  L’auteur  étudie  d’antr((  part  l’excitation  du  sympathi(|ue  par  l’éphé- 
drinc  per  ou,  dans  les  cas  d’]iypoamphotoni((,  idnsi  que  la  stimulation  du  parasympa- 
thi(iu(!  par  le  chlorhydrate  de  carbaminoylcholine.  Il  discute  h(s  modifications  des  élec¬ 
trolytes  du  sang  et  le  rôle  du  glulalhion  c(dlulaire. 

W.  N.  BOLDYREFF  (.Michigan)  Réflexes  psychiques  et  physiologiques  (condi¬ 
tionnels  et  inconditionnels)  chez  les  jeunes  animaux. 

I.  étude  des  réflexes  a  été  faite  par  l’inUu-médiaire  de  la  (piantité  de,  salive  paroti¬ 
dienne  sécrétée,  lors  de  l’introduction  dans  la  bouche  de  l’animal,  de  substances  déter¬ 
minées  ou  par  simple  présentation  d(!  ees  produits.  Les  réflexes  diffèrent  suivant  l’âg® 
de  l’animal.  Chez  le  tout  jeune  chien,  l’excitation  produite  par  des  substances  agréablu® 
s’atténue  par  de  fréquentes  répétitions  plus  lentement  (pie  chez  l’adulte  ;  les  réflexes 
aux  produits  désagréables  s’exagèrent  [dus  huite.ment  aussi.  Enfin  le  retourà  la  normale, 
après  cessation  de  l’irritidiou  est  plus  rapid((  dans  le,  jeune  Age. 
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G-  E.  MORSELLI  (Milan).  Contribution  à  l’étude  expérimentale  des  troubles 
produits  par  la  mescaline. 

Série  de  recherches  expérimentales  sur  l’intoxication  ))ar  la  inosenline,  orientées  à  un 
double  point  de  vue  :  1"  étude  des  troubles  produits  et  renseignements  que  ces  données 
peuvent  fournir  dans  le  problème  de  l’hallucinosc  ;  2"  rapports  de  ce  phénomène  avec 
la  question  de  la  schizophrénie. 

La  mescaline  cause  des  désordres  analogues  à  ceux  produits  par  ia  bulbocapnine  et 
diminue  l’intégration  psychique  dans  le  sens  de  la  schizophrénie.  L’auteur  a  essayé  par 
ce  moyen  de  reproduire  i’image  de  la  schizophrénie  et  expose  les  conditions  dans  les¬ 
quelles  il  a  pu  réussir. 


ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 


Séance  du  mardi  après-midi. 

SESSION  5 

Président  :  L.  Bouman  (Utrecht)  ;  Secrétaire  :  H.  H.  Wooi.lahi) 
(Londres). 

H.  H.  WOOLLARD  (Londres).  Etudes  sur  les  terminaisons  des  nerfs  cutanés. 

De  ses  recherches  d’ordre  physiologique,  l’auteur  conclut  qu’une  sensation  dé¬ 
terminée,  au  niveau  du  derme  ou  do  l’épiderme  que  l’oji  sectionne,  demeure  i)erceptible 
tant  que  la  terminaison  nerveuse  subsiste,  même  si  elle  a  été  lésée.  Si  cette  dernière  est 
Supprimée,  la  sensation  spécifique  ne  peut  plus  être  obtenue.  Ces  faits  concernent  le  tact 
®t  le  froid  ;  la  douleur,  au  contraire,  s’intensifie  à  mesure  que  l’incision  se  fait  plus 

Profonde. 

Une  série  d’investigations  histologiques  a  été  faite  également,  à  partir  des  follicules 
pileux. 

LEWINSKY  et.D.  STEWART  (  Manchester).  Etude  des  terminaisons  nerveuses 
denteûres. 

Ue.scription  du  trajet  des  fibres  nerveuses  dans  la  pulpe  dentaire,  que  les  auteurs  divi¬ 
sent  eu  deux  groupes.  Après  un  trajet  longitudinal,  les  fibres  pénètrent  dans  lu  couche 
*ies  odontoblastes;  certaines  se  divisent  diehotomiqnement  entreles  odontoblastes  et  se 
i'ei'mine.nt  plus  ou  moins  près  de  la  dentine  ;  d’autres  traversent  la  couche  des  odonto- 
*>iasles  sans  se  ramifier  et  se  distribuent  dans  la  couche  odontogène  partiellement  calci¬ 
fiée. 

H.  BENTLY  (Londres).  Observations  sur  les  anastomoses  nerveuses.  Greffe 
de  nerfs  périphériques. 

L’auteur,  dans  une  série  d’expériences  faites  sur  des  chats,  s’est  efforcé  de  préciser  le 
hioment  optima  de  fixation  d’une  greffe  nerveuse  sur  un  autre  nerf  et  de.  déterminer  la 
''aleur  de  la  greffe  dans  les  fonctions  de  conductibilité  du  segment  nerveux  distal. 
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CelUi  valeiii'  était  ullérieiiroment  détoiTninée,  :  I»  par  les  résultats  de  l’excitation 
faradi(|uo  ;  2"  par  les  examens  histülogi((i,ies 

Discussiuii  :  M.  Kappers  (Amsterdam). 

SYBIL  COOPER  et  CHARLES  S.  SHERRINGTON  (Oxford).  Modifications 

chromolytiques  des  cellules  de  la  corne  médullaire  ventrale  d’après  les  expé¬ 
rimentations  sur  le  singe. 

Après  section  transversale  de  la  moelle,  les  auteurs  ont  ohscrvé  l'apparition  d’une 
chroniolyse  rapide  de  certaines  cellules  de  la  corne  ventrale  de  la  substance  grise.  Ces 
cellules  qui  sont  en  nombre  assez  considérable  ne  se  distinguent  normalement,  ni  par 
la  forme  ni  par  lu  dimension,  des  grandes  cellules  des  cornes  ventrales  lesquelles,  pour  la 
plus  grande  partie,  appartiennent  aux  inairones  moteurs  des  fibres  des  racines  motrices. 

La  ehroinolyse  d((  ces  e.ellules  s’ex[)liquerait  comme  étant  la  conséquence  directe 
d’une,  disjonction  de  leurs  troncs  d’axones,  plus  en  aval.  Mlles  donnent  naissance  à  des 
fibres  médullaires  aseenilan tes.  Les  auteurs  ont  étudié  temps  nécessaire  i\  cette  chro- 
rnolyse  ainsi  que  lu  variation  du  nombre  de  c(!S  e.ellules  suivant  la  liauteur  considérée. 

Discussinn  :  M.  Fœrster  et  M.  Kappers  (Amster  lani). 

ARNOLD  GARMICHAEL  (Londres).  Réflexes  vaso-constricteurs. 

Etude  des  réactions  vaso-constrictives  et  surtout  de  la  réaction  au  froid.  Cotte  réac¬ 
tion  manque  notamment  dans  les  tumeurs  du  troisième  ventricule  ou  <le  cette  région. 

BERYL  BOLTON  (Londr(w).  Association  d’un  réflexe  vaso-constricteur  avec 
l’inspiration  profonde. 

L’auteur  a  pu  établir  par  ses  recherches  sur  des  malades  présentant  des  affections  ner- 
V(mses  variées,  que  la  vaso-constrietion  est  un  réflexe  nerveux  dépendant  d(!  la  profon¬ 
deur  des  inspirations  et  de  l’intégrité  du  système  sympathique. 

G.  K.  STÜRUP  (Londres).  Vaso-constriction  dos  doigts. 

L'auteur  a  étudié  les  variations  de  volume  «les  doigts  sous  differentes  influences  che* 
un  grand  nombre  de  sujets.  Les  modifications  sont  pratiquement  inexistantes  lorsqu® 
le  malade  est  maintenu  è  la  chaleur.  La  diminution  (le  volume  se  produit  sous  l’influence 
de  certaines  excitations  telles  ([ue  :  douleur,  pression  désagréable,  froid,  chaleur,  acti¬ 
vité  intellectuulhq  etc.  ;  elle  est  en  rapport  avec  une  vaso-constriction  nerveuse.  L’au¬ 
teur  discuti'  les  relations  de  ce  |)hénomène  avec,  le  système  sympathique. 

PEDRO  BELOU  (Iluenos-Aires).  Anatomie  des  vaisseaux  artériels  du  systèca® 


MACDONALD  CRITGHLEY  (Londres).  Suppléances  artérielles  au  niveau- 
du  lobe  occipital. 

Dans  cette  description  des  trajets  artériels,  l’auteur  (ixpose  la  vascularisation,  paf 
des  branches  de  l’artère  cérébrale  iiostérieure,  do  la  corticalité  de  la  face  interne  et  in¬ 
férieure  du  lobe  occipital,  de  tout  le,  pôle  occipital  et  d’une  partie  de  la  surface  latéral® 
convexe.  Des  branches  de  l’artère  cérébrale  moyenne  vasculariseut  le  reste  de  cetl® 
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dernière  région.  Ainsi  toute  l’area  striata  est  comprise  dans  le  territoin^  de  l'artère 
cérébrale  postérieure.  11  existe  un  réseau  capillaire  non  seulement  entre  les  branches 
terminales  de  clnupie  vais.seau,  mais  également  entre  celles  des  artères  cérébrales 
moyenne  et  jiostérleuro.  La  vascularisation  de  la  région  occipitale  constitue  donc  une 
partie  du  réseau  vasculaire  qui  enveloppe  les  hémisphères  cérébraux.  Dans  les  cas  de 
thrombose  artérielle,  la  zone  de  ramollissement  est  toujours  ]ilus  petite  que  le  territoire 
anatomique  du  vaisseau  intéressé  ;  c’est  pourquoi,  dans  les  cas  d’oblitération  de  l’ar¬ 
tère  cérébrale  postérieure,  le  pôle  occipital  n’est  pas  intéressé,  quoique  normalement 
irrigué  par  les  branches  de  ce  vaisseau.  Le  jiroblème  de  l’intégrité  musculaire  est  in¬ 
voqué  à  la  fin  de  ce  travail. 


J.  RABINOVITGH  (Moscîou).  De  l'histogénèse  de  la  mésoglie  chez  l’homme 

^elon  les  données  obtenues,  on  peut  constater  chez  l’embryon  de  l’homme,  dès  le 
troisième  mois  de  sa  vie  intra-utérine,  une  grande  quantité  d’éléments  histiocytaircs. 
A  l’aide  de  la  méthode  gélatineuse  de  Belezky  on  parvient  immédiatement  à  prouver 
morphologiquement  la  pénétration  des  éléments  histiocytaires  des  méninges  ainsi  que 
•tes  vaisseaux  et  du  stroma  du  plexus  dans  la  substance  du  cerveau.  Les  mésoglioblastos 
Proviennent  des  monocytes  et  des  lymphocytes  du  sang,  ainsi  que  des  histiocytes  (ma¬ 
crophages)  de  la  méninge. 

Les  histiocytes  (mésoglioblastos)  pénétrant  dans  la  substance  du  cerveau  présentent 
•l’abord  des  formes  arrondies  ou  polygonales,  prennent  ensuite  un  aspect  amœboïde 

se  transforment  graduellement  on  des  formes  à  prolongements  du  type  des  cellules 
•1  Hortega  et  des  oligodendrocytes.  Les  histiocytes  du  cerveau  de  l’embryon  deviennent 
plus  nombreux  suivant  le  stade  de  maturité  de  l'embryon. 

L’auteur  prouve  morphologiquement  l’origine  mésenchymateuse  de  la  mésoglie  et 
•lonne  la  description  de  la  morphologie  de  la  différenciation  et  de  la  prolifération  de 
la  mésoglie  chez  l’embryon  de  l’homme.  Il  proiiose  d’expliquer  le  fait  de  pénétration 
cl  de  dissémination  des  dérivés  mésenchymateux  parmi  les  éléments  delà  genèse  eetb- 
derraale  par  l’attraction  hémotactique  de  la  part  du  tissu  ueuro-ectoglieux  non  mûri 
proliférant  et  se  différenciant. 


PHYSIOLOGIE  CLINIQUE 


Séance  du  jeudi  après-midi. 

SESSION  S 

Président  :  M.  Balado  (Buenos-Aires)  ;  Secrétaire  :  J.  Purdon-Martin 
(Londres). 

M.  KROliL  (Moscou).  Les  phénomènes  de  répercussion. 

André-Thomas  a  donné  une  excellente  description  de  la  ré|)ercussivité.  Les  exemples 
plus  probants  étaient  jiris  dans  le  syslèrnne  nerveux  autonome  (vaso-moteur,  pilo- 
dloteur,  sudoral).Les  recherches  faites  dans  ma  clinique  ontiuontré  que  la  répercussivilé 
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n’cst  pas  une  exception.  l'ille  est  la  règle  motivée  par  l’onto-  et  la  phylogénie.  Elle  est 
la  qualité,  la  loi  fondamentale  (h;  la  fonction  du  système  nerveux  de  tout  l’organisme, 
l’expre.s.sion  de  son  unité. 

Pour  prouver  l’universalité  de  cette  loi  et  découvrir  partout  dans  le,  système  nerveux 
les  phénomènes  répercussifs,  les  méthodes  d’exploration  usuelles  ne  sul'l'isent  pas.  Dans 
ce  but  il  faut  employer  des  méthodes  j)lus  fines.  L’auteur  montre  un  premier  diapositif 
relatif  à  un  cas  d’hémianesthésie  gauche,  conséquence  d’un  foyer  encéphalique  droit. 
Les  (examens  ordinaires  ne  décèhiut  aucun  trouble  de.  la  sensibilité  du  côté  droit.  Mais 
déjà  l’examen  par  les  cheveux  de  Erey  décela  des  troubles  peu  accentués  aux  doigts 
droits.  Plus  forts  sont  les  troubles  à  droite,  si  on  exi)lorela  sensibilité  vibratoire.  Le 
2'  iliapositif  donne  le  résultat  de  cet  examen  ;  une  anesthésie  triple.  L’anesthésie 
existe  aussi  au  niveau  de  l’extrémité  inférieure  droite,  selon  la  fonction  unique  dos  deux 
extrémités  pendant  la  marche.  Dans  ces  circonstani;es  l’excitation  vibratoire  doit  être 
regardée  comme  l’excitation  adéqual(!. 

Le  y  liiapositif  est  pris  chez  un  malade  (■.liez  lequel  l’examen  n’a  pu  déceler  aucun 
trouble  du  côté  droit,  une  hémianesthésie  très  marquée  droite.  Ce  résultat  est  obtenu 
pur  l’examen  pur  la  méthode  Foerster-Levy.  L’essence  de  cette  méthode  est  la  suivante  : 
on  explore  le  malade  par  excitations  dilferentes  sans  que  celui-ci  sache  quelle  est  celle 
employée  (piqûre,  toucher,  etc.).  Dans  un  grand  nombre  de  cas  on  pouvait  déceler  des 
troubles  sensitifs  par  cette  méthode.  Le  diapositif  4  a  trait  à  un  malade  présentant  un 
foyer  gauche  et  une  liémianesthésie  droite.  Par  les  méthodes  fines  décrites  plus  haut 
on  pouvait  décou\Tir  dos  troubles  sensitifs  du  côté  ipsilatérai.  Et  ces  troubles  étaient 
l’image  réflexe  de  l’autre  côté.  Pendant  la  guérison  lorsque  la  sensibilité  du  côté  malade 
s’améliora,  la  ligure  de  l’anesthésie  de  l’autre  côté,  à  chaque  moment,  répétait  la  figure 
du  côté  malade,  mais  moins  exprimée. 

L’auleur  cdnsidère  commel’cquivalentniorphologique  les  troubles  fins  de,  la  névroglie 
et  d’autres  éléments  nerveux  ipi’on  trouve  dans  les  parties  du  cerveau  éloignées  du 
foyer.  Hobinsoii,  Chaimé,  Sawtschenko  ont  montré  ces  troubles  dans  des  cas  de  tumeurs, 
de  troubles  des  vaisseaux  et  dans  les  embolies  expérimentales  de  l’artère  carotide 
d’un  côté. 

Des  phénomènes  de  répercussion  ont  également  été  obtenus  par  anesthésie  expéri¬ 
mentale  après  injection  de  novocaïne  dans  la  région  intercostale.  Dans  ces  cas  on  pou¬ 
vait  voir  d(“S  symptômes  répercussifs  de  l’autre  côté,  dans  le  même  segrn(înt. 

Gomme  phénomènes  de  rép(a’cussion  nous  regardons  aussi  les  résultats  obtenus  dans 
ma  clinique  |iar  .luliette  Sergejeff  qui  a  exploré  la  résistance  électrique.  Chez  des  hémi¬ 
plégiques,  chez  des  sujets  atteints  de  névralgie  du  trijumeau  d’un  côté,  chez  des  ma- 
lailes  avec,  lésions  unilatérales  d’étiologi(^  différente  on  peute.(jnstater  des  troubles  deS 
d.'ux  côtés. 

Dans  les  phénomènes  de  répercussion  le,  systf  me  végétatif  est  le  facteur  le  plus  im- 
Iiortant.  Nous  savons  par  les  n^cherches  d’Orbeli,  quel  rôlejoiui  lu  système  végétatif 
dans  les  fonctions  du  cerveau.  Le  mécanisme  des  troubles  sensitifs  après  l’examBh 
par  la  tnétho<le  de  Foerster-Lévy  no  sont  pas  des  troubles  purs  do  la  sensibilité' 
Qunad  on  explore  par  cette  méthode,  le  malade  doit  s’adapter  chaque  fois  à  une  nou¬ 
velle  excitation. 

Nous  avonseu  l'occasion  de,  découvrir  des  répercussions  non  seulement  symétriques, 
maisaussi  dans  le  plan  vertical.  Je  ne  peux  citer  ici  qu’une  observation  très  démonstra- 
tiviu  Une  jeune  fille  entra  dans  ma  clinique  avec  les  symptômes  d’un  Raynaud  de  1'®*' 
trémité  inférieure  droite.  Elle  y  fut  opérée.  On  a  excisé  les  ganglions  sympathiques 
lombo-sae.rés.  Bonne  guérison  de  la  gangrène  Mais  un  jour  la  malade  se  plaignit  de 
doideurs  violenter  de  son  extrémité  supéri<!ur(!  droite.  Elle  constata  que  les  douleurs 
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s’exarerbaieiit  au  moment  où  à  la  cicatrice  de  son  extrémité  inférieure  apparaissaient 
des  scales.  Tous  les  symptômes  de  la  main  disparurent  après  la  terminaison  de  la 
gangrène  et  la  consolidation  de  la  cicatrice  de  l’extrémité  inférieure. 

Nous  soulignons  ici  le  grand  rôle  de  la  cicatrice  dans  les  phénomènes  de  répercussion. 
Leriche  a  insisté  sur  le  rôle  des  nevromes  microscopiques  des  nerfs  sympathiques,  qui 
existent  dans  les  cicatrices.  Dans  quelques  cas  et  dans  certaines  conditions  ils  peuvent 
être  le  point  de  départ  de  phénomènes  répercussifs  très  graves,  par  exemple,  des  fan¬ 
tômes,  des  douleurs.  Nous  devons  à  ce  point  de  vue  considérer  non  seulement  les  cica¬ 
trices  périphériques  traumatiques,  mais  aussi  les  changements  chroniques,  conséquence 
des  affections  du  cerveau.  Les  changements  de  la  névroglie  jouent  le  même  rôle. 

La  valeur  pratique  de  la  doctrine  de  répercussion  est  qu’elle  ouvre  des  horizons  pour 
la  thérapeutique.  Dans  des  cas  nombreux  nous  ne  pouvons  pas  aider  nos  malades  du 
point  do  vue  étiologique.  La  notion  de  répercussion,  ([ui  joue  un  rôle  dans  la  patho¬ 
génie  de  beaucoup  de  syndromes,  nous  donne  dans  plusieurs  cas  la  possibilité  d’or¬ 
donner  un  traitement  rationnel. 

O.  SAGER  et  J.  G.  DUSSER  DE  BARENNE  (Yale).  Les  fonctions  sensitives 
du  thalamus  du  singe. 

Les  fonctions  sensitives  du  thalamus  du  singe  (macaque)  et  la  localisation  fonction¬ 
nelle  dans  ce  centre  ont  été  étudiées  par  la  méthode  do  la  strychninisation  locale. 

L’injection  d’une  très  petite  quantité  de  solution  do  sulfate  do  strychnine  (environ 
1  mme.  d'une  solution  à  3  %)  dans  le  thalamus  lu’ovoque  des  troubles  sensitifs  bien 
marqués  :  hyperesthésie,  hyperalgésie  delà  peau  et  probablement  des  pari’sthésies.  Ces 
symptômes  d’excitation  sensitive  sont  présents  des  deux  côtés  du  corps,  après  une  in¬ 
jection  unilatérale,  plus  évidents  du  côté  contralatéral  que  du  côté  homolatéral. 

Ces  troubles  sont  localisés  dans  des  segments  corporels  déterminés,  en  relation 
•directe  avec,  le  lien  d’injeclion  dans  le  thalamus.  Donc  il  existe  aussi  dans  le  thalamus 
<lu  singe  une  localisid.ion  fonctionnelle. 

D.  NOICA  (Bucarest).  Sur  la  physiologie  du  corps  strié. 

Chez  tous  les  malades  atteints  d’une  lésion  des  noyaux  striés  se  manifestant,  soit  pai¬ 
lles  phénomènes  de  ]iarkinsonisme  ou  de  paralysie  agitante  —  maladie  de  Parkinson- 
—soit  par  des  phénomènes  do  paralysie  pseudo-bulbaire,  soit  par  des  pliénomènes  de 
hoquet,  de  torticolis  ou  de  chorée  chronique  et  qu'on  considère  aujourd’hui  comme 
consécutives  aux  lésions  des  mêmes  noyaux,  chnz  lotis  ces  malades  nous  avons  conslalé 
Ile  la  riijidilé  musculaire  lalenle. 

Kn  effet,  si  un  deces  malades  est  couché  au  lit,  à  l’état  de  repos  complet  et  si  on  lui 
l’Ccomrnande  de  relever  un  membre  inférieur  lentement  et  continuellement  pendant 
<îue  nous  lui  faisons  dans  une  articulation  du  reste  du  corps,  par  exemple  dans  celle  du 
poignet  du  môme  côté,  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  régulièrement,  lente¬ 
ment  et  complètement,  on  observe  aussitôt  que  le  malade  commence  à  contracter  ses 
muscles  du  membre  inférieur  et  pendant  tout  le  temps  qu'il  le  relève,  l’arlicuiation  du 
poignet  se  raidit  et  nous  empêche  de  la  remuer. 

Henry  MARGUS  (Stockholm).  La  localisation  du  centre  du  goût  prouvée  grâce 
à  un  cas  d’épilepsie  avec  aura  gustative. 

L’auteur  rapporte  une  observation  vraisemblablement  unique,  susceptible  d’éclairer 
la  question  de  la  locali.5ation  du  centre  du  goût,  mal  connue  encore  et  très  disculée. 
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Il  s’agit  d’un  cas  d’épilepsie  traumatique  par  blessure  par  balle  au  niveau  de  la  base 
du  crâne.  Les  crises  débutaient  toujours  par  une  aura  gustative  et  certaines  paraissaient 
être,  selon  toute  vraisemblance,  suivies  de  sensations  olfactives  transitoires.  A  l’au¬ 
topsie,  on  découvrit  une  petite  zone  de  destruction  avec  formation  cicatricielle  dans 
la  circonvolution  de  l’bippocampe  et  dans  le  gyrus  dentaUis  droits  ain,si  que  dans  leur 
voisinage  immédiat. 

L’auteur  conclut  de  ces  données  anatomo-cliniques  â  l’existence  d’un  centre  du  goût 
dans  les  régions  sus-indiquées  malgré  toiiLes  les  réserves  qui  s’imposent  devant  un  fait 
évidemment  unique. 

G.  DE  MORSIER  !(  leuève).  Pathogénie  de  l’hallucinose  pédoncul aire.  A  propos 
d'un  nouveau  cas. 

Les  phénomènes  hallneiuatoires  aee,om[iagnatiL  une,  lésion  circonscrite  du  pédoncule 
cérébral  ont  été  décrûs  pour  la  première  fois  (m  l'.122  |iar  M.  Lliermitte.  Depuis,  une  di¬ 
zaine  de  cas  ont  été  fiubliés,  i)ui  sont  venus  confirmer  complèle.menl  l’existence,  du  syn¬ 
drome  connu  sons  le  nom  «  d’hallucinose  i)édonculaire  ».  Nous  obserN'ons  depuis  2  ans  1/2 
une  malade  présentaid,  un  tel  synilromo  cluiz  laquelle  nous  avons  [>u  préciser  lu  forme 
des  troubles  visuels,  ce  qui  nous  a  mis  sur  la  voie  d’une  pathogénie  dif'érente  de  celle 
qui  a  été  admise  jus([irà  présent.  Voici  notre  observation. 

.M  H.,  âgée  de  51  ans,  m’est  envoyée  le  G  scjd.ombre  1932.  F, lie  a  toujours  été  bien 
portante  jnsqti’au  milieu  de  juillet  1932.  A  ce  moment  sa  famille  la  trouve  un  malin 
étendue  à  terre  à  côté  de,  son  lit  ayant  sa  connaissance,  mais  ne  pouvant  pas  purlef- 
Depuis,  elle  a  de  la  [adne  à  artie.nlier  les  mids,  elle  titube  (m  rnarclianl  et  se  sent  attirée 
à  droite;  le  côté  gauche,  est  faible  et  elle  a  d(!  la  peine  à  ouvrir  l’ieil  droit.  A  rexamon,  on 
constate  une  liémiparésie  gauche  de  tyja;  cérébelleux  (réflexes  leiidineux  plus  lancés  a 
gauche,  hyiioloideà  gaindie,  légère  dysmétrie  .à  gauche,  quelques  mouvements  involon¬ 
taires  à  la  main  gauche).  Pas  de  signe  de  Uabinski.  Force  musculaire  au  dynamomètre: 
21)  à  droite,  15  à  gamdie.  Il  existe  une  légère  asléréognosie  à  la  main  gauche.  Ptose  lé¬ 
gère  lie  la  jiaiipière  droite.  Difficulté  à  tourner  le  regard  en  haut  et  à  droite  (ébauche  de 
Pai'inaud).  Dysarthrie  nid  te  d’intensité  variable  suivant  les  moments.  La  démarche  est 
Irès  titubante.  .Aucun  trouble  des  facultés  intellectuelles.  Pression  artérielle  ;  22-14' 
Diagnostic  ;  /''oi/cr  de  rtiiniilHssemenl  de  lu  culnlle,  du  péilunnilc  ilroil.  Dans  les  mois  qn' 
sufvent,  a[iparition  de  douleurs  dans  la  tète,  la  nuque  et  les  éi)aules.  La  pression  arté¬ 
rielle  diminue  rapidement  et  se  stabilise  autour  de  15.  La  dysarthrie,  régresse  et  dispa¬ 
raît,  la  ptose  diminue  beaucoup.  Cepeudaid,,  la  démai-che  titubante  ainsi  ipie  l’hémipa- 
résie  gauehe  légère  demeurent  sans  eliangemeni,. 

C.’est  en  mars  1934  (pi'elle  me  fait  spontanément  pai't  des  «  \  isions  »  extraordinaires 
qu  elle  vient  d’avoir  pour  la  première  fois  et  qui  l'inquiètent  un  peu.  Le  soir,  lorsqu’elle 
a  les  yeux  fermés  mais  en  éLuit  c.omplètemeid,  ré\'e,illée,  elle  v,oit  dns  personnages  et 
des  animaux  très  nettement,  bien  colorés.  Les  visions  a[)|iaruissenl  subitement  et  dis¬ 
paraissent  de  même  au  bout  de  ((iielqnes  secondes.  Files  se  |)roduisent  principalement  1® 
soir,  mais  non  exclusivement.  Il  lui  est  arrivé  de  voir  des  personuijges,  même  pendant 
le  jour,  et  les  yeux  ouverts.  Il  peut  s'agir  de  personnages  (pi’elle  reconnaît  (son  frère) 
ou  bien  d’objets  inconnus  d'elle  (anirmuix  fiuitasticpies).  Fn  les  voyant  elle  n’éprouve 
aucune  crainte  mais  une,  légère  émotion  ipii  peut  être  agréable  (piand  les  images  sont 
belles.  Les  images  se  déroulent  tout  rnitnrellemerjt,  «  comme  au  cinéma  ».  Parfois  elles 
sont  il’un  blanc  brillant,  comme  phosphorescentes.  On  ne  peut  pas  les  faire  venir  à 
volonté.  l'Illes  n’ont  iujcun  rapi)ort  avec  ce  qu’on  pense.  Ce  n’ost  pas  du  tout  comnae 
dans  un  rêve.  A  ma  d(Ut)andc,  elle  précise  que  les  visions  n’apparaissent  pas  droit  devant 
elle  mais  (pi’i'lles  naissent  loujaurs  ù  i/auclie  et  ijiTelles  se  déplacent  de  yauchc  à  droite 
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lusqu’ù  la  ligne  médiane  où  elles  rfi.s'paraisseni.  Ce  caractère  est  CDiislant  cL  elle  le  décrit 
Spontanément  dans  toutes  les  visions  ([u’elle  a  ou  depuis  un  an.  Par  exemple  en  décembre 
1934,  elle  voit  un  superbe  taisan  avec  toutes  ses  couleurs,  qui  vient  de  gauche.  Il  est 
de  grandeur  naturelle.  Il  s’arrête  au  milieu,  puis  disparait,  au  bout  de  quelques  se¬ 
condes  (elle  avait  les  yeux  fermés).  En  février  193.5,  ayant  les  yeux  ouverts,  le  soir,  elle 
voit  une  avenue  avec  des  personnages  qui  se  sauvent  en  courant.  Ils  vieuuent  de  gauche 
et  s’arrèbuit  au  milieu,  puis  disparaissent.  Elle  précise  que  ces  visions  eoutrasteut  avec 
ses  pensées,  s’y  insèrent  comme  un  corps  étranger:"  Ça  couiie  toutes  les  pensées,  cà 
prend  leur  place  jiendant  un  instant  et  après,  çà  laisse  quehpie  chose  ».  Une  fois  éva¬ 
nouies,  ces  visions  laissent  une  impression  profonde,  mais  pas  d’ajixiété.  C’est  comme 
un  tableau  animé,  bien  coloré,  très  net,  jiarl'ois  très  beau.  Çà  ne  donne  pas  du  tout  l’im- 
Pression  de  la  réalité,  ni  l’impression  d’un  rêve,  fl'est  absolument  comme  du  cinéma  en 
Couleur.  I.os  phénomènes  liallncinatoires  ne  sont  pas  constants.  Ils  s('  produisent  par 
périodes  non  régniièri's  et  peuvent  cesser  pendaid.  plusieurs  semaines. 

Le  cham|)  visuel  a  élé  examiné  avec  soin.  Il  n’existe  aucun  rétrécissement,  ni  pour  le 
t>!ane,  ni  pour  les  couleurs.  Il  n’y  a  pas  de,  scotome  central,  ni  po.sitif,  ni  négatif.  Le  fond 
de  roùl  ne  présente  rien  de  ]tarticulier.  L’acuité  visuelle  est  normale. 

Le  sommeil  est  peu  troublé.  Il  existe  des  périodes  d’insomnies,  en  rapport  avec  les 
douleurs  et  l’hypertension  artéi'ielle  du  début.  Actuellement,  elle  dort  bien  la  plupart 
du  temps,  mais  a  parfois  de  mauvaises  nuits.  Elle  s’endort  parfois  nu  instaid,  a|irès  le 
fcpas  de  midi.  Elle  rêve  normalement,  comme  avant  son  ictus.  Le  matin,  en  se  réveillant 
elle  a  parfois  des  rêvasseries  (jui  se  prolongent  un  instant,  même  alors  qu’elle  est  réveil¬ 
lée.  Cet  état  n’est  pas  du  tout  semblable  aux  visions  qu’elle  a  étant  parfaitement  ré¬ 
veillée 

L’examen  clinique  et  l’évolution  permetteid,  d’affirmer  ipi’il  s’agit  d’uni'  lésion  tuis- 
oulaire  du  ijédunculc  cérébral  droil.  Les  symptômes  moteurs  cérébelleux,  sensitifs,  oculo- 
hiotoiirs,  les  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  parole,  s’ex|iliquent  aisément  par  le  siège  de 
'a  lésion. 

Quelle  est  la  palhogénie.  dns  phénomènes  hallucinatoires  ?  Deux  explications  ont  été 
Proposées.  .M.  Lhermitte  pense  que  les  hallucinations  des  pédonculaires  ont  un  carac¬ 
tère  «  I  méiriqiio  »,  qu’elles  sont  semblables  aux  phantasmes  visuels  du  rêve.  Il  admet 
ainsi  que  l’état  d’halincinose  visuelle  traduit  une  «  dissociation  de  la  fonctionhypnirpie  », 
c'est-à-dire  une  «  libération  de  l’activité  onéirirpie  »  alors  que  la  conscience  reste  intacte 
au  à  peu  près.  Cette  dissociation  est  due  à  une  «  atteinte  effective  du  dispositif  régula¬ 
teur  du  sommeil  et,  par  delà  le  sommeil,  du  rêve  ».  Van  Hogaert,  qui  n’a  observé  dans 
®on  cas  aucun  trouble  du  sommeil,  récuse  avec  raison  cette  théorie  purement  hypno- 
Sène.  Mais,  perdant  de  vue  la  lésion  du  pédoncule,  il  se  rabat  sur  les  concepts  psycho- 
'ogiques  utilisés  depuis  longtemps  jiar  la  psychiatrie  classique  pour  expliquer  n’importe 
ilucl  délire  hallucinatoire  chronique,  on  même  n’importe  quel  état  mental  anormal  (  «  re- 
•âchomenl  du  moi,  fléchissement  momentané  du  sens  du  réel,  de  l’attention  à  la  vie, 
tfouble  de  t’unité  affective  de  l’individu,  fissure  dans  le  noyau  de  la  personnalité  »,  etc.). 

L’examen  de  notre  cas  et  la  notion  dTiallucinose  tiéiniopique  qui  s’en  dégage,  nous 
Permet  d’interpréter  différemment  ces  phénomènes  optiques  en  rapport  avec  une  lésion 
Unilatérale  du  pédoncule  cérébral.  Tout  d’abord,  les  troubles  du  sommeil  n’expliquent 
Phs  l’apparition  de  l’hallucinose.  Notre  malade  a  eu  des  insomnies  pendant  les  premiers 
hiois  qui  ont  suivi  son  ictus.  Elle  n’avait  pas  à  ce  moment  d’hallucinose.  C’est  seulement 
Un  an  et  demi  après  l’ictus,  alors  que  le  sommeil  était  régularisé,  que  les  hallucinations 
unt  fait  leur  apparition. Elles  se  produisent  parfois  en  plein  jour,  sans  aucune  somnolence. 
Elles  ont  une  localisation  hémiopique  du  côté  opposé  au  pédoncule  lésé.  Enfin  la  malade 
déclare  très  catégoriquement  que  les  visions  ne  ressemblent  pas  du  tout  à  un  rêve,  mais 
^•en  à  une  projection  cinématographique  sur  un  écran. 
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1!  nous  semble  donc  que  l’halluciiiose  apparaissant  dans  le  champ  homio))ique  situé 
du  côté  opposé  à  celui  du  pédoncuile  atteint  ne  peut  s’expliquer  que  par  une  atteinte  des 
voies  optiques  rétrocliiasrnatiquos  au  niveau  du  pédoncule.  L’intérôt  considérable  du 
syndrome  découvert  par  M  Lliermittc,  c’est  de  montrer  l’existence  dTiaUiicinaiionx  vi¬ 
suelles  de  li/pe  rclrochiasmalique  en  rapport  avoe  une  lésion  circonscrite  qui,  par  sa  si¬ 
tuation  topojp-aphique,  n’intéresse  que  les  seules  voies  visuelles  en  respectant  les  autres 
fonctions  hémisphériques  (audition,  langage,  mémoire,  cto.)  En  effet,  les  hallucinations 
visuelles  des  pédonculairos  ne  diffèrent  pas,  ou  jiou,  des  hallueinations  visuelles  des  dé¬ 
lires  hallucinatoires  chroniques.  Dans  le  premier  comme  dans  le  second  cas,  les  malades 
décrivent  le  phénomène  comme  semblable  à  une  projection  cinématographique  de 
scènes  colorées  fixes  ou  mobiles,  perçues  indifféremment  les  yeux  ouverts  ou  les  yeux 
fermés.  Ni  les  uns  ni  les  autres  ne  croient  à  la  réalité  des  images  qu’ils  voient.  Les  hallu¬ 
cinations  hémiopiques  ne  sont  pas  rares  dans  les  délires  hallucinatoires  chroniques,  au 
moins  transitoirement.  La  seule  différence  essentielle  entre  les  deux  états,  c’est  que, chez 
l’halluciné  pédonculaire,  les  mécanismes  visuels  sont  seuls  troublés  et  même  d’un  seul 
côté  (dans  les  foyers  vasculaires),  ce  qui  laisse  l’idéation  intacte  et  ne  permet  pas  la  cons¬ 
titution  d’un  délire.  Au  contraire,  le  délirant  halluciné  chronique  est  troublé  en  môme 
temi)s  dans  ses  mécanismes  idéiques  et  auflitifs  verbaux  (automatisme  mental),  ce  qui 
lui  permet  à  la  longue  de  constituer  un  véritable  délire.  Des  hallucinations  visuelles  de 
type  rétrochiasmatique  par  lésions  circonscrites  se  rencontrent  également  dans  les 
tumeurs  temporales  et  plus  rarement  occipitales.  Les  projections  d’images  colorées 
sont  semblables  à  celles  des  pédonculairos.  La  distribution  hémiopique  a  été  souvent 
notée,  .le  rappelle  qu(!  les  scotornes  scintillants  hémiopiques  de  la  migraine  se  meuvent 
le  plus  souvent  de  la  [jériphérie  jusqu’à  la  ligue  médiane. 

Ainsi  définies,  les  halliicinaliuns  rélrochiasmaliiiites,  hémiopiques  s’opposent  par  tous 
leurs  caractères  aux  hnllueinuUuns  préchi usmulique.s ,  monoculaires  du  déliriuni  tremens, 
qui  sont  conditionnées,  comme  notre  ami  F.  More!  l’a  montré  d’une  façon  si  remar¬ 
quable,  par  dus  scotornes  positifs  révélant  une  atteinte  rétrobulbaire  du  ner'f  optique  (!)■ 
En  rapirrochant  les  travaux  de  F.  Morel  des  résultats  donnés  par  l’étude  des  hallucinés 
pédonculaires  d’une  part  et  des  hallucinations  temporo-occipitales  d’autre  part, 
on  peut  dès  mainUmant  esquisser  une  étude  topographique  des  hallucinations 
visuelles. 

Il  reste  à  préciser  en  (piel  point  de  leur  trajet  pédonculaire  les  neurones  visuels  sont 
lésés  pour  produire  l’hallucinose.  Celle  question  ne  pourra  être  abordée  que  lorsque  les 
observations  anatomo-cliniques  de  foyers  malae.iqucs  pédonculaires  se  seront  multi¬ 
pliées.  Dans  la  seule  observation  connue  jusqu'à  présent,  colle  de  van  liogaert,  nous 
voyons  que  le  pulvinar,  qui  constitue  certainement  un  relai  optique,  est  compris  dan? 
la  lésion. 


M.  Lhermitto  (Paris)  montre  que  celte  observation  confirme  les  faits  observés  par 
lui  ;  elle  en  diffère  en  ce  sens  qin;  l’auteur  incrimine  l’atlcintc  des  voies  optiques  dans  le 
déterminisme  des  phantasmes.  Cependant  on  peut  rappeler  que  les  lésions  do  la  bande¬ 
lette  on  des  corps  ge.iiouillés  ne  provoquent  jamais  par  elles-mêmes  d’hallucinations. 
Celles-ci  demandent  une  atteinte  des  fonctions  de  conscience  que  seules  peuvent  expli' 
quer  des  lésions  intéressant  un  mécanisme  régulateur  général. 


(1)  F.  Mohel  (de  Genève).  Les  hallucinations  monoculaires  du  delirium  tremens, 
L'Encéphale,  mai  1932.  —  Les  scotornes  positifs  et  les  hallucinations  visuelles  du  déli- 
rium  tremens.  Revue  dOlo-neuro-ophlal.,  février  1933. 
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J.  R.  MUTCH  et  J.  R.  LEARMONTH  fAbenleeii).  Modifications  de  la  pupille 
après  ganglionectomie  cervico-thoracique. 

Certaines  réponses  oculaires  ont  été  rociiercliécs  chez  dos  malades  ayantsuivi  la  gan¬ 
glionectomie  sympathique  cervico-thoracique.  Les  résultats  ont  été  enregistrés  part 
photographie,  soit  en  lumière  ordinaire,  soit  en  lumière  infra-rouge,  cette  dernière 
méthode  servant  de  contrôle  pour  la  préc.édente. 

Les  auteurs  ont  ainsi  étudié  les  modifications  anatomiques  dans  le  syndrome  de 
Horner  ;  les  réactions  de  la  iinpille  à  la  lumière  et  à  raccommodation  et  son  comporte¬ 
ment  sous  l'influence  de  certaines  substances.  Les  auteurs  rapportent  des  observations 
concernant  le  réflexe  psychosensoriel  de  la  pupille  privée  de  son  innervation  sympa¬ 
thique,  et  tes  résultats  de  rexcitation  du  sympathique  cervical  et  de  scs  branches  au 
cours  do  l’opération. 


G.  J.  MXJNCH-PETERSEN  .(Loix'uhague).  Le  test  de  l’hypernictitation  pour 
la  mise  en  lumière  de  symptômes  latents  et  surtout  de  paroxysmes  :  ses 
rapports  avec  l'hyperventilation. 

Munch-Peterseii  pense  que  dans  le  test  de  l'hypervenliliit ion,  le  rôle  de  l’ali'alose 
h’est  pas  prouvé,  mais  qu’il  faut  faire  intervenir  une  succession  continuelle  d’im- 
Pulsions  volontaires.  Il  obtient  le  même  résultat  pour  la  succession  rajiide  de  inou- 
''Cments  de  clignement  (hypernictitation). 


H.  DE  JONG  (.\mstei'ilam).  Catatonie  expérimentale  biologique. 

La  catatonie  expérimentale,  selon  les  travaux  de  l'auteur  en  collaboration  avec 
Baruk,  consiste  dans  les  phénomènes  suivants,  lesquels  peuvent  être  considérés  comme 
analogues  au  syndrome  de  la  catatonie  humaine  :  1“  après  administration  d’une  dose 
faible,  de.  hulbocapnine,  on  constate  ;  a)  la  catalepsie  :  conservation  active  des  attitudes 
données  ;  b)  le  négativisme  :  résistance  passive  ou  active  contre  tout  changement  dans 
fss  attitudes  prises  ;c)  phénomènes  automatiques:  polypnée,  salivation,  etc.;  2“  après 
ailniinislration  d’une  dose  plus  élevée  on  observe  de  l’hyperkinésic  et  des  jiositions 

Ultérieurement,  l’auteur  et  ses  collaborateurs  ont  constaté  que  le  syndrome  calato- 
hiipn:  pouvait  être  produit  de,  différentes  manières  :  par  administration  d’une  grande 
Variété  de  produits  chimiques,  jiar  courants  électriques  et  parfois  par  des  moyens  psy¬ 
chiques.  Ils  en  concluent  que  la  catatonie  expérimentale  est  une  réaction  frcqnenle  du 
système  nerveux  central.  Les  sul)stances  susceptibles  de  produire  ce  phénomène  sont 
hombrenses.  1  "  A  signaler  tout  d’abord  la  caiatonie  expérimentale  hormonale.  Les  phé¬ 
nomènes  ont  pu  être  obtenus  chez  le  chat  et  la  souris  par  injection  d'acétylchulimi  et 
Par  de  fortes  doses  d’adrénaline.  2»  Calalonic  par  asphyxie.  La  catatonie  peut  se  |jrü- 
duire  dans  certaines  conditions  d'asphyxie  :  asjihyxie  par  le  nitrogène  et  l'acide  carbo¬ 
nique.  .3"  Calalonic  par  aato-inlo.rication.  Lotte  théorie  de  l’auto-intoxication  dans  la 
catatonie  humaine  a  été  souvent  mentionnée.  Les  auteurs  ont  nqiris  celte  étude  sui'  des 
hases  expérimentales.  Le  but  était  île  jiroduiro  des  lésions  de  certains  organes  (rate, 
l'eiiis,  testicule,  foie,  intestin,  etc.).  On  peut  imaginer  que  la  catatonie  expérimentale  est 
Possihhî  dans  ('.es  conditions  luiisque  les  substances  mi.ses  en  circulation  peuvent  avoir 
Un  effet  toxique  sur  le  système  nerviuix  central. 
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H.  BARUK  (Paris).  La  catatonie  expérimentale  et  clinique.  Rôle  étiologique  de 
certaines  toxines  microbiennes,  notamment  hépato-intestinales.  Déductions 
et  résultats  thérapeutiques. 

L’auteur  rappelle  coinnient  il  a  [lU  eu  lUviïS  réali.ser  pour  la  première  fois  avec  H.  de 
.long  (d’Amsterdam)  une  catatonie  expérimentale  eliez  ranimai,  comparable  à  la  cata¬ 
tonie  luunaine.  Ci^tte  réalisation  nécessitait  non  seulement  Tutilisation  de  cet  alcaloïde 
spécial  qu'est  la  bulbocapuiue,  mais  euoori'  la  oonuais.sance  physiologique  de  la  cata¬ 
tonie  humaine  :  celle-ci  consiste  on  effet  avant  tout  dans  la  suspension  des  fonctions 
d’initiative  motrice,  en  un  mot  le  trouble  est  i)sychomotcur  et  iiou  purement  moteur 
(Baruk).  C’est  pourquoi  il  s'agissait  non  plus  de  la  recherche  d’un  simple  maintien  mus¬ 
culaire  d’attitude,  comme  l’avaient  conçu  (pielques  expérimentateurs  antérieurs,  mais 
de  véritables  éludes  de  psychiatrie  expérimentale,  chez  l’animal. 

Partant  ensuite  des  données  de  son  observation  clinique,  11.  Baruk  a  utilisé  l’expéri- 
mentalion  animale  dans  le  but  de  préciser  rétiologie  ih^  la  catatonie. 

Il  s'est  surtout  occupé  de  facteurs  toxi-iul'ectieux  (tuberculose,  toxines  microbiennes 
diverses).  Parmi  les  diverses  toxines,  la  lo.riiic  iinirolrriiic  mlihticillnirf  (de  N'ineent)  lui 
a  permis  de  réaliser  pour  la  priunière  fois  dans  son  laboratoire  d(^  la  Maison  Nationale 
de  Cliarenton  une  catatonie  expérimentale  chez  l’animal,  ('xcessivement  com])h''.te,  et 


encore,  plus  rapproché 
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jalatonie  humaine  f[ue  la  catatonie  bulboca|mique. 
es  de  théra|ieutiqu(!  expérimentale  chez  l’animal  par  la  sc- 
nl  devenues  le  [loint  de  dépari  d’un  traitement  sérolhéra- 
adatonies  colibacillaires,  dans  le.sipiels  il  a  obtenu,  pour  la 
i  lie  catatonies  graves  par  un  Iraitemeut  étiologique. 
u^■ec  d’autres  toxines  (typhiques,  streplocoeei([ues,  etc.), 
mais  sans  les  mêmes  résultats.  De  nouvelles  rceherehes  eliniques  et  baetériologi(|ue.s  Un 
ont  permis  d’émettre  l’hypolhése  du  rôle  de  l’association  colibacillaire  dans  eertaines 
catatonies  an  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 

Enfin,  il  a  pu  déceler  (avec  L.  Lamiis)  dans  labile  delubanednodénal  de  certains  ma¬ 
lades  atteints  d’ictère,  une  véritable  lii'.pululajdni;  calalonigène  thermolabile,  dont  la  na¬ 
ture  exacte  n’est  jias  encore  i.'omplétoment  précisée. 

Ces  diverses  recherches,  courronlées  toujours  avec  la  clinique,  permettent  non  seu¬ 
lement  de  souligner  le  rôle  de  l  ertaines  toxi-infeetions  iidesliiiales  ou  hépatiques  dans  la 
pathogénie  de  la  catatonie,  en  particulier  d'expliquer  les  catatonies  et  les  schizophrénies 
(pu  succèdent  à  certains  ictères  (Baruk  et  Cornu)  ou  à  certaines  aiipendicites  graves, 
mais  d’instituer  des  essais  Ihérapeutiipies  prophylacliques  ou  curatifs  dans  certaines 
formes  étioloiriques  dp.  celle  affection. 


ADOLF  FRIEDEMANN  (liellelay,  Suisse).  Localisaticui  des  troubles 
de  modulation  (mélodiques). 

L'auteur  a  examiné  17  malades,  dont  15  préseidaieiit  une  hémiplégie  gauche  et  qa 
aviuent  perdu,  après  rictus,  la  capacité  de  moduler  leur  langage  (et  cela  jusqu’à  l'amu- 
sie  expressive),  mais  sans  présenter  de  signes  d’aphasie.  L’autopsie  deti  malades  a  montré 
l’existence  de  ramollissements  sylviens  droits,  intéri3ssant  toujours  la  partie  de  la  fron¬ 
tale  droite,  située  devant  la  face  et  le  bras  de  la  circonvolution  centrale  nntérieui'e  droite. 

A  l’aide  de  ([uelques  observations  cliuiipies  et  de  projc'ctions,  l’auteur  conclut  à  h' 
neees,.iit.(;  de  séparer  les  (pieslions  de  l'amusie  expressive  et  de  l’andiidextrie  (llenschen). 
Il  faut  séparer  —  au  sens  d’Edinger  -  -  les  praxies  el  les  gnosies  en  tant  que  capacité 
d’agir  et  de  reconnailre  du  méseueéiihale. 
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Di‘  ijliis  l'ùtiiiU'  (le  ;i  iKiiivcau-iiés  a  nioiiUv  à  l'auleiir  (|ue  la  caparito  modulatoire 
exista  iléjà  ail  R'’  iniiis,  les  petits  sachant  déjà  mclodiquement  chanter  (pinir  s’endormir 
spontanément).  [,u  capacité  d’articulation  se  dévelojipe  plus  tard  jus([irau  dixième 
mois  (en  disant  «  maman  »). 

Les  phénomènes  du  «  Zwangslachen  »  et  du  «  Zwangswoiiien  »  s'expliquent  chez  les 
malades  de  l'auteur  comme  traduisant  un  «  déroulement  mélodique  ». 

Les  troubles  de  la  modulation,  chez  les  parkinsoniens,  sont  beaucoup  plus  variables- 
Un  même  malade  ])résentant  de  la  monotonie  peut  fort  bien  moduler  et  clianter  quel¬ 
ques  instants  plus  tard,  ce  (|ui  constitue  un  élément  de  itiaçmostic  différentiel  d'avec  les 
cas  de  troubles  de  la  modulation  d’origine  frontale  droite.  Le  malade  atteint  dans  son 
lobe  frontal  droit  ne  sait  phis  diriger  sa  voix,  quoi  qu’il  perçoive  iiarfaitement  les  fautes 
qu’il  commet. 

En  conclusion,  l’existence  d’une  hémiplégie  gauche  avec  troubles  de  la  modulation 
permet  île  fixer  la  localisation  du  foyer  lésionnel  dans  le  lobe  frontal  druil.  au-dessus  de 
la  capsule  interne. 

E.  D.  FRIEDMAN  et  WILLIAM  SCHICK  (.New  York).  Paralysie  faciale  pseudo¬ 
périphérique  comme  signe  de  valeur  dans  la  localisation  des  tumeurs  céré¬ 
brales. 

Les  auteurs  rapi)ortent  sept  cas  de  néoplasme,  cérébral  chez,  lesquels  existait  une 
paralysie  faciale  .supranucléaire,  grave,  cliniquement  comparable  à  une  atteinte  péri¬ 
phérique.  Les  trois  segments  de  la  musculature  faciale  étaient  atteints,  mais  avec  prédo¬ 
minance  nette  au  niveau  de  la  branche  inférieure.  L’émotion  et  les  mouvements  volon¬ 
taires  accentuaient  cette  atteinte.  Les  examens  électriques  des  muscles  atteints  étaient 
hormaux.  Il  n’y  avait  pas  de  signe  de  compression  du  nerf  ilans  sa  partie  distale. 

Dans  tous  ces  cas,  l’existence  d’une  lésion  importante  a\  ec  grande  extension  en  iiro- 
Inndeur  a  été  rencontrée.  Il  s’agissait  de  localisations  temporales,  ou  frontales  ou  pa- 
fiéto-ternporales.  Les  auteurs  discutent  de  l’étiologie  de  ces  types  de  paralysie. 

FERNAND  LÉVY  et  D.  M.  GOMEZ  .Parish  Etude  sur  les  tremblements. 

Les  auteurs  ont  utilisé  la  piézograptiie  instantanée  et  directe  pour  essayer  de  ré¬ 
pondre  à  quelques-uns  dos  nombreux  problèmes  que  soulève  la  pathogénie  des  treinble- 
bicnts.  On  sait  que  le  tremblement  n’existe  [las  chez  les  sujets  en  iileiu  relâchement 
hiuscnlaire,  soit  du  fait  do  la  position  couchée,  soit  du  fait  du  sommeil  naturel  ou  artifi- 
'^iel,  soit  du  fait  d’une  paralysie  flasque. 

Il  ne  semble  jias  qu’il  soit  solidaire  de  la  contraction  musculaire.  On  doit  l’envisager 
Comme  un  Iruiiblc  du  loniis.  L’étude  dos  tracés  piézographiipies  le  montre. 

Le  rôli;  du  sj/mptdhiquc  dans  le  mécanisme  du  tremblement  est  caiiital.  En  excitant  le 
sympathique  (adrénaline)  ou  on  l’inhibant  (liexaméthylénotétramino)  on  ])eut  à  volonté, 
flans  le  lof  cas,  iiroduii'c  un  tremblement  physiologique  ou  exagérer  son  amplitude,  lors¬ 
qu’il  existe  déjà  ;  dans  le  2“  cas,  diminuer  fortement  ce  tremblement  dans  son  amplitude 
avec  modification  ipiantitative  du  nombre  des  oscillations.  La  tachycardie,  lorsqu'elle 
accompagne  un  tremldemcnt,  régresse  comme  lui,  lorsqu’on  l’inhibe. 

Le  tremblement  dit  sympathico-tonique  et  le  tremblement  e.ssentiel  semblent  être 
f'ffe  seule  et  même  entité. 

WartENBERG  (  Eribourg-en-Krisgau).  Douleurs  brachiales  nocturnes  (brachi- 
algia  statica  paresthetica). 

Uesciiption  d’un  tableau  clinique  auquel  son  auteur  donne  le  nom  de  brachialgie 
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statique  iiarosLIiésiquu,  Il  se  earaetcrisc  chez  l’adulte,  en  particulier  chez  les  asthéniques 
du  sexe  féminin,  par  des  paresthésies  passagères  nocturnes,  des  anesthésies,  des  sensa¬ 
tions  douloureuses  dans  les  mains  et  les  bras.  bras  en  particulier,  et  avant  tout  la 
main  sur  sou  bord  cubital,  est  particulièrement  atteint.  Il  n’y  a  pas  de  signes  objectifs, 
même  au  bout  de  linéiques  années,  et  l’affection  est  tenace,  pénible,  mais  sans  compli¬ 
cations.  Mlle  a  été  souvent  attribuée  à  tort  aux  effets  d’une  spondyloso  cervicale  défor¬ 
mante.  Les  douleurs  brachiales  nocturnes  semblent  reposer  au  contraire  sur  le  mécanisme 
suivant  :  |)endant  le  sommeil  la  musculature  se  relâche  ;  les  éjiaules  retombent  en 
avant,  surtout  chez  les  adultes,  les  femmes,  les  asthéniques  et  chez  ceux  en  particulier 
dont  la  profession  nécessite  une  position  bras  tombants  (laveuses,  repasseuses).  Le  relâ- 
i.dieme.ut  des  épaules  provoque  une  tension  et  une  pression  di]  plexus  brachial  â  l’endroit 
-.iirtout  oii  il  chemine  au-dessus  de  la  première  l'ôte.  L’abaissement  des  épaules,  comme 
leur  relâchement  nocturne,  accentue  les  malaises  même  dans  les  cas  d’autres  lésions  du 
plexus  brachial  (côte  cervicale  par  exemple).  La  nuit,  la  musculature  est  immobile,  de 
sorte  qu’une  pre.ssion  légère,  par  son  action  continue,  lèse  facilement  le  nerf.  Il  se  pro¬ 
duit  il’abord  une  compression  dns  vaisseaux  nerveux  qui  explique  la  fugacité  de  celle 
manifestation.  Le  tait  que  la  partie  intérieure  du  plexus  surtout,  est  soumise  à  la  pres¬ 
sion  de  la  première  côte,  explique  l’atteinte  prédominante  du  territoire  cubital  de  la 
main.  La  légèreté  de  cette  pression  pres(pie  noiunale  explique  l’absence  de  manifesta¬ 
tions  motrices  et  l’évolution  particulièrermuit  bénigne,  t.a  combinaison  fréquente  de 
brachialgie  paresthésique  et  de  spondylose  cervimde  déformante  s’explique  |iar  le  fait 
i[ue  ces  deux  affeclious  sont  l’expression  du  relâchement  du  maintien  fpu  caractérise 
l’âge  moyen  et  pour  lequel  il  faut  ine.riminer  un  affaiblissement  de  la  musculature  et  du 
tissu  conjonctif.  Il  faut  citer  comme  affection  nerveuse  analogue,  la  méralgie  paresthé¬ 
sique  qui  peut  résulter  d’une  lésion  du  nerf  fémoro-cutané  par  le  fait  d’une  pression 
purement  staliquo  normale.  11  y  a  fies  rapports  étroits  entre  la  brachialgie  statique  pares¬ 
thésique  et  les  acroparesthésies  de  Sc.hultze.  Les  deux  maladies  sont  relativement  idcii- 
li([ucs  et  les  acroiiaresthésies  ne  sont  fine  le  jjroduit  d’une  névrite  du  plexus  brachial 
passagère  et  purement  slatif[ue.  Le  traitement  d(!  la  brachialgie  consiste  en  un  entraine¬ 
ment  de  la  musculaturtf  générale  d(!s  éhfveurs  de  l’épanle. 


TUMEURS  INTRACRANIENNES 


Scdiice  du  jeudi  aprùs-midi 
SESSION  9 

Président  :  E.  Moniz  (Li.sbonne)  ; 

Secrétaire  ;  Giîoi'KitKV  Jui'i'niiSON  (Manchester). 

IGN.  OLJENIGK  (.•\m.ste.rdam).  Observations  sur  les  gliomes  kystiques. 

L’auteur  montre  que  dans  les  gliomes  kystiques,  la  pression  manométrifpie,  souvent 
difficile  à  prendre  avec  un  manomètre  à  eau  ordinaire  en  raisonde  l’insulTisance  du  U' 
ipiide  ou  do  sa  vitesse  de  coagulation,  est  la  môme  que  dans  le  ventricule  controlatéral  1 
les  variations  dues  au  pouls,  à  la  respiration,  à  lu  compression  Jugiduire  ou  abdominale 
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y  sont  lyales.  Le  liquide  jaune  kystique  et  le  contenu  ventriculaire  incolore  semblent  se 
comporter  d'après  la  loi  des  vases  communicants. 

Dans  les  cas  où  les  mensurations  ont  pu  être  faites,  l’auteur  tire  les  conclusions  sui¬ 
vantes  :  lo  les  kystes  gliomateux  rejoignent  le  système  ventriculaire,  dans  la  majorité 
des  cas,  le  ventricule  latéral  ;  2»  la  paroi  commune  au  kyste  et  au  ventricule  constitue 
une  membrane  qui  permet  le  passage  de  certains  éléments  du  liquide  cérébro-spinal, 
1  eau  en  particulier,  de  manière  à  produire  un  équilibre  osmotique  constant  entre  le 
contenu  du  kyste  et  du  ventricule  ;  3»  la  forte  concentration  albuminique  du  kyste 
provoque  l’appel  d’une  grande  quantité  d’eau  du  ventricule  et  par  là  même  une  rapide 
augmentation  de  volume  du  gliome,  suggérant  à  tort  l’idée  d’une  tumeur  maligne,  à 
développement  rapide,  d’un  glioblastome  par  exemple;  4°  la  quantité  d’albumine  et  la 
viscosité  du  liquide,  sont  plus  grandes  dans  les  kystes  qui  ne  sont  pas  en  rapport  avec 
les  ventricules  ;  5»  une  analy.se  comparative  du  contenu  des  kystes  juxta-veutriculaires, 
eu  éloignés  des  vcntrieules,  peut  être  d’un  grand  intérêt  pour  l’étude  de  la  fonction 
de  la  paroi  du  ventricule. 

I.  SCHEINKER  (Vienne).  Une  variété  rare  de  tumeur  du  lobe  frontal. 

Exposé  d’un  cas  de  tumeur  double  du  lobe  frontal  gauche,  en  particulier  île  la  région 
Préfrontaio,  se  propageant  le  long]des  parois  vasculaires  et  interprété  comme  péritlié- 
liome  malin. 

D.  L,  JABUREK  (Lwow).  Les  directions  de  croissance  des  tumeurs  cérébrales, 
en  particulier  des  tumeurs  frontales. 

La  structure  particulière  ilu  tissu  nerveux  (substance  grise  et  blanche,  système  fi- 
l'rcux  commissural,  capsulaire  id.  rayonuaut,  de  la  substance  blanche)  conditionne  le 
développement  et  l’extension  des  tumeurs  cérébrales.  La  s\ibstancc  grise  corticale  ré¬ 
siste  mieux  à  l’infiltration  tumorale  (pie  la  substance  blanche,  le.  long  des  éléments 
du  laquelle  se  propage  l’infiltraliou.  ('.'est  ce  qui  confère  aux  tumeurs  du  lobe  frontal 
leur  structure  typique. 

W.  E.  CARNEGIE  DICKSON  (Londres).  Tumeurs  multiples  métastatiques 
du  cerveau. 

I. 'auteur  montre  ipie  ces  tumeurs  sont  le  plus  souvent  d’origine  broneliiquc  ou 
mammaire.  I,es  premières  ont  parfois  une  structure  papillomateuse  et  sont  souvent 
confondues  avec  une  tumeur  des  plexus.  Parfois  elles  deviennent  kystiques  et 
alors  eonliennonl  un  liquide  riche  en  mucine,  analogue  à  rexpectoration  ;  aussi  la 
Ponction  de  ces  kystes  peut-elle  avoir  une  valeur  diagnostique  considérable. 

M.  H.  Roger  (Marseille)  rappelle  les  travaux  qu’il  a  consacrés  à  cette  même  question 
et  montre  les  difE-rences  cousidérables  qui  opposent  les  tumeurs  d’nriuine  pulmonaire 
eux  tumeurs  d’origine  bronelùque. 


K.  H.  B.  BOUMAN  et  V.  W.  D.  SCHENK  (La  Haye).  Deux  cerveaux  cyclopéens. 

L(’s  reelierehes  effectuées  à  partir  de  deux  (-(u-veaux  de  eyeloi>e,  l’uu  eliez  l'Iiomine. 
■'’aulre  chez  l'animal,  ont  permis  à  l'auteur  d'établir  une  ligiu'c  coutiuue  avec  les  autres 
Variétés  de  monstres  déjà  eonuues. 
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G.  AYALA  (lîonic).  Le  syndrome  tumoreil  prépyramidal. 

D  aprèsi  les  expéripiices  ixjrsoniu-llps  de,  cas  ooiitrolüs  sur  lu  tiihlp  d'opi'riiUon  et  à 
l’autop.sie,  je  crois  pouvoir  identifier  le,  syndrome  clinif[ue  eorrespondiuit  aux  tu- 
inenrs  qui  coniprinienl,  on  l)ien  intéressent,  en  (pieNpn!  façon,  la  refrio  praerolandica 
située  en  avant  de  l’area  praccentralis  correspondant  à  peu  près  au  chanii)  (i  d(Mîrod- 
inan  et  à  l’area  frontalis  agrannlaris  de  v.  Economo.  Les  tnnicnrs  ayant  cotte  localisa¬ 
tion  se  révèlent  souvent  par  des  attacpies  épileptiformes  pins  on  moins  généralisées, 
pins  on  moins  fréquentes  ;  elles  sont  suivies,  après  des  mois  et  des  années,  par  les  symp¬ 
tômes  cominnns  de  rhyj)ertensinn  intracrânienne,  contemporains  on  q>n  précèdent  les 
symptômes  de  localisation  caractéristiques,  consistant  dans  les  phénomènes  contralaté¬ 
raux  de  spasticité  et  dans  les  importants  phénomènes  dits  d’innervation  tonique 
(Zwangsgriff  et  Xachgriff,  phénomène  de  sucement,  etc.).  A  ce  syndrome  ni-urolo- 
giqne  s’associe  un  amoindrissement  des  dimensions  et  la  rétrogression,  démontrée  avec 
la  vrntricnlographie,  de  la  corne  frontale  controlatérale  aux  susdits  symptômes  d’inner¬ 
vation  tonique. 

WILLIAM  J,  GERMANlNew  Haven).  Médulloblastome  du  cervelet  ; 
amélioration  du  pronostic  et  du  treùtement. 

I.a  radiothérapie  intensi\e  des  métlnllohlaslomes  du  cervelet  a,  depuis  les  cim[  der¬ 
nières  années,  amélioré  le  pronostic  de  ees  tumeurs  hautement  malignes.  L’auteur  utilise 
la  méthode  de  Pfahlcr,  et  enqiloic  quatre  portes  d’entrée  ;  une  sur  le  erône,  trois  sur  la 
colonne  vertébrale.  Sur  dix  malades  ainsi  traités,  trois  sont  morts  dans  l’année,  deux 
ont  survécu  deux  ans  et  demi  ou  firesque  ;  les  cinq  autres  présentent  actuellement  une 
survie  qui  varie  entre  dix  mois  et  cinf(  ans. 

La  radiothérapie  intensive  détermine  une  gliose  manpjée,  de.  la  fihrose  et  parfois  des  ' 
formations  kystiques  intratumoi'alcs.  Il  scunble  que  rimportauce  du  stroma  et  la  rareté 
des  miloses  soient  <le  bons  éléments  de  pronostic.  Les  constatations  inv(',rses,  l’existence 
de  méilnlloblastes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  .sont  de  iJi'onostie,  fâcheux. 

N.  W.  WINKELMAN  ( IMiiladelphie)  id,  J,  L.  ECKEL  (liuffalo).  Tumeurs  cérébel¬ 
leuses  de  la  ligne  médiane  ^médulloblastomes).  Etude  anatomo-clinique  de 
quatre  cas  avec  dissémination  diffuse  dans  tout  le  système  nerveux  central. 
La  prévalence  des  tumeurs  médianes  du  cervelet,  spécialement  chez  les  enfants,  est 
bien  connue.  Leur  susceptibilité  à  la  lauliothérapie  est  également  établie,  de  même  que 
leur  tendance  à  envahir  les  espaces  sous-arachnoïdiéns  voisins.  On  ignore  davantage  la 
dissémination  diffusi;  des  cellnles  néoplasiques  et  leur  tendance  à  envahir  les  tissus  a 
distance. 

L’auteni'  rapporte  phisieui's  ob.servations  de  ees  tumeurs  avec  métaslases  diffuses  ; 
dans  l’une  eu  particulier,  toute  la  moelle  avait  été  envahie  et  détruite. 

E.  BUSCH  (Lopenhague).  Tumeur  du  chiasma. 

Liiez  un  enfant  de  sept  ans  présentant  un  neurofibrome  du  chiasma  et  des  deux  nerfs 
optiques,  les  auteurs  décrivent  les  symptômes  et  l’évolution  de  la  tumeur  ;  l'ablation 
liartielle  de  cette  dernière  a  permis  la  récupération  de  la  vision. 

HILDING  BERGSTRAND  (Stockholm).  La  maladie  de  Sturge-Weber. 

L’auteur,  après  avoir  tait  un  historique  de  cette  affection,  en  rapporte  deux  observa¬ 
tions  personnelles.  Il  existait  des  zones  plus  ou  moins  nombreuses  de  calcification  dn 
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cortex  et  des  ectasies  veineuses  de  la  pie-mère  sous-jacente.  Un  examen  approfondi  mon¬ 
tre  que  les  premiers  dépôts  de  calcaire  se  font  dans  les  parois  des  capillaires.  Les  veines 
méningées  sont  très  anormales.  Suit  une  discussion  relative  à  l'intei’iu'étation  des  ima¬ 
ges  radiugruplii([ues.  Les  altérations  constatées  au  niveau  des  yeux  sont,  au  moins  dans 
certains  cas,  du  même  ordre  que  celles  des  méninges.  La  maladie  de  .Sturgo-Weber  est 
un  syndrome  comparable  aux  maladies  de  lieekliugliauseu,  de  Lindau,  de  Ilourne- 
ville.  Comme  dans  ces  alfeotlons.  la  maladie  de  Sturge-Weber  présente  ce  caractère 
que  les  forme, s  complétés  offre.nt  des  sviuptômes  multiples,  alors  que  certains  as¬ 
pects  frustes  ne  se  caractérisent  que  par  un  seul  ou  iiar  quelques  signes.  Ainsi  dans 
les  formes  abortives  de.  la  maladie,  de  Sturge-Weber,  l'épilepsie  est  souvent  le  seul  symii- 
tôme.  L’auteur  a  rcnconlré  deux  do  ces  cas  dans  lesquels  rablalion  de  la  zone  corti¬ 
cale  atteinte  a  apporté  nne  guérison  complète. 

Cette  maladie  congénitale  ]ieut  être,  également  héréditaire  ainsi  qn'cn  font  foi  les 
observations  de  Penfield  et  Geyelin  dans  les(|nellcs  l’affection  se  retrouvait  chez  le 
père  et  cluv,  scs  quatre,  entants. 

Subirana  (Harc.elnue)  croit  ipi'il  faut  sépai'cr  nettement  les  malformations  congéni¬ 
tales  elles  augioblasloines,  tant  au  jioint  de  vue  clinique  qu’au  point  de,  vue  anatomique. 

iJans  le  premier  cas,  il  a  pu  faire  disparaître  les  mauil'estations  neurologiques  à  l'aide 
du  radium.  Les  calcifications  intracérébrales  penveut  être  dues  à  de  imdtiples  proccs- 


Schüller  (Vicuue)  estime  que  l’on  |U'ul  classer  les  calcifications  systématisées  du 
cerveau,  visibles  à  la  radiographie  en  trois  types  :  le  type  Weber,  le  type  Penfield-I  ieyo- 
lin,  le  type  Prit/.sohe. 

Parkes  Weber  pense  (pie  la  maladie,  quoique  indiscutablement  congénitale,  n’est 
pas  à  proprement  parler  héréditaire  comme  la  neurofibromatose  de  RecUlinghausen,  la 
'ludadie  de  Bonrnovillc  (Epilo’ia)  ou  la  tclangieclasic  hémorragique  de  Rendu  Osler, 
bille  est  plus  ou  moins  localisée  et  souvent  presque  unilatérale.  On  peut  l’attribuer  à  un 
facteur  inconnu  agissant  au  cours  di^i  la  vie  intra-utériue.  C’est  donc  une  dys|dasic,  mais 
oon  héréditaire. 

M.  Knud  Krabbe  (Copenhague)  montre  la  multiplicité  des  aspects  de  rangiomatose, 
niéningée  qui  peut  s’accompagner  ou  non  de  symptômes  radiologiques.  Les  calcifica- 
Uons  ne  sont  pas  nécessairement  la  traduction  d’un  angiome,  car  elles  siègent  habituel¬ 
lement  au  niveau  de  l’écorce.  Ce  sont  des  phénomènes  parallèles,  congénitaux. 

M.  Bergstrand  (Stockholm)lnc  croit  jias  ([UC  le  caractère  héréditaire  soit  prononcé. 
Il  fait  rentre]'  les  cas  de  Penfield  dans  le  cadre  de  la  mahidie  de  Sturge-Weber. 

E.  MEDEA  (Milan).  La  valeur  de  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
les  tumeurs  du  cerveau  et  les  méningites  séreuses. 

L’aubair  fait  nn  parallèle  entre  le  liquide  céphalo-rachidien  îles  méningites  séreuses 
(40  cas)  et  des  tumeurs  cérébrales  (64  cas).  .Mors  que  dans  les  premières,  les  réactions 
des  globulines  sont  presque  toujours  négatives  et  la  réaction  de  Weichbrodt  négative,  il 
existe  habituellement  une  légère  lym|diocytose.  .\u  conlraire,  dans  les  tumeurs,  on  ne 
constate  à  peu  près  jamais  de  lymphocytose  et  les  réactions  des  globulines  sont  souvent 
positives.  La  xanthochromie  n’existe  jamais  dans  la  méningite  séreuse. 

M.  Ayeda  (Rome)  montre  que  ces  travaux  confirment  scs  recherches  avec  Pisano.  11 
■''onligne  l’importance  de  la  tension  du  L.  G. -R.  dans  l'étude  des  tumeurs  cérébrales.  Il 


ojii  coycrtÈs  neuiioi.ogiout-:  i-\rEit.\ATWyAL 

n’a  jamais  nliscrsé  <1iî  xauthooliromic  dans  lus  mùiiinfritcs  su  ru  ii  sus.  Ci#les-ci  son!  deve¬ 
nues  très  l'iirus,  I,eur  origine  infeetieuse  sumldu  cerUiinu. 


EINAR  SORENSEN  ((lopunlmguej.  Le  signe  d'Argyll-Robertson  comnae  seul 
symptôme  focal  d'un  kyste  du  cavum.  Disparition  après  évacuation  du 
kyste. 

l/miteur  eommuiile  lus  résulUils  du  la  v(mtriculogi'a|ilde  ul  de  riulerveiilion  praliquée 
chu/;  un  malade  |)résenlant  un  kyste  du  uavura.  Il  y  ajoute  lu  protouulo  d’autopsie. 


PSYCHOPATHOLOGIE 


Séance  du  jeudi  après-nddi. 

SESSION  12 

Prcsidenl  :  L.tKiNHL-L.WASTiNH  (^Paris)  ; 

Secrétaire  ;  G.  P.  Svmonds  (Londres). 

O.  SITTIG  (l’iaguu).  Les  conceptions  de  Hughling  Jackson  sur  la  conscience 
et  l'inconscience. 

L’auteur  reprenant  les  conueidious  de  II.  .laukson,  montre  qu'il  a  mis  pu  valeur  une 
coupcplion  de  l'inconspiuiil  voisitie  de  celle  de  l'ruud. 

H.  G.  RUMKE  (l'ti'eclil).  Remarques  sur  les  bases  anatomiques 

et  physiologiques  de  l'hystérie. 

AUBREY  LEWIS  fl,omlr(‘sj.  Les  syndromes  fonctionnels  dans  les  maladies 
organiques. 

L’auteur  croit  qu’un  certain  muuljrc  de  syndromes  .ayiiiit  un  a.spect  nettement  fonc¬ 
tionnel,  présentent  on  réalité  nu  caractère  organique;  il  smdigue  l’inii)ortance  des  fac¬ 
teurs  e.vogènus  dans  les  malailii'S  du  système  nerveux. 


ALEX  ORBAN  (Budapest).  Evolution  du  tableau  neurologique  et  psychiatrique 
de  la  paralysie  générale  au  cours  des  dernières  décades. 

L’analyse  de  ISÜ9  cas  di;  paralysie  gcnùralc  observés  au  cours  des  20  durincres  années 
(1913-1932)  rcvcle  une  modification  progressivode  la  symptomatologie  de  cette  maladie. 
La  démence  simple  fiar  ex(miple  se  substitue  de  plus  en  plus  à  la  forme  expansive,  agitée 
ou  galoiiant(!.  I.e  tableau  clinicpie  devient  (dus  bénin  ;  la  morbidité  diminue  ;  le  tiunps  de 
latence,  s’accroît;  les  premiers  sigiuis  iq)()araissent  à  un  âge  plus  tardif  qii’autiadois  • 
L'auteur  donne  les  chiffres  suivants  :  la  démence  simple  se  présente  dans  la  première 
décade  (1913  a  1922)  dans  lô  à  30  "o  des  cas  et  dans  la  seconde  dans  30  à  51  %  des 
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cas.  En  1931  üaus  55,3  %  et  en  1932  dans  54,1  %.  Au  contraire,  la  forme  expan.sive  agi¬ 
tée  qui  coniporlp  dans  la  première  décade  20  à  40  %  des  cas,  diminue  dans  la  seconde,  au 
point  de  n'en  cumporter  plus  que  12,2  %.  Cos  dernières  années,  c’est  à  peine  si  on  la 
rencontre  eni  ore,  alors  que  la  démence  simple  qui  prédomine  a  souvent  une  cumposanle 
dépressive  et  piiranoïde-schizo'ide. 


P.  RANSCHBURG  et  I.  W.  KAUFFMANN  (Tiudapest).  Y  a-t-il  des  différences 
d'efficacité  entre  les  traitements  de  la  paralysie  générale  par  la  malaria  ou 
la  pyrétothérapie  par  des  microbes  non  pathogènes. 

Comparaison  des  résultats  obtenus  par  la  malariatliérapie  pratiquée  cliez  83  para¬ 
lytiques  généraux  et  par  la  pyrétothérapie  par  les  microbes  apalhogènescliez  44  auti'es 
ihèmes  malades.  Les  divers  critères  envisagés  dans  l’appréciation  des  résultats  (état 
intellectuel,  comportement  social,  etc.)  ont  démontré  la  supériorité  incontestable  de  la 
nialariathéi’apie.  Par  contre,  les  deux  méthodes  no  présentent  aucune  différence,  quant 
8  leur  action  sur  le  litjuide  céphalo-rachidien.  L’auteur  attribue  l’efficacité  particulière 
de  la  malariathérapie  à  l’hyperthermie  plus  intense,  provoquée  par  cette  dernière. 

Discusutnii  :  M.  E.  de  Thurzo  (Debrccen). 

F.  G.  NATTRASS  et  S.  F.  EVANS  (NewcasLIe-ini-Tyne).  Pyrétothérapie 
par  diathermie  à  ondes  courtes  d£ins  les  maladies  nerveuses. 

Les  résultats  de  celte  thérapeutique  instituée  seulement  depuis  quelques  années  ne 
semblent  pas  encore  avoir  été  publiés.  Aussi  les  auteurs  ex|)osent-ils  les  détails  de  tech¬ 
nique  et  les  améliorations  apportées  par  eux,  spccialemeid.  au  point  de  vue  de  l’éléva- 
iion  progressive  de  la  température,  sans  risques  de  brûlures.  Le  traitement  a  été  appli¬ 
qué  à  quinze  cas  de  paralysie  générale,  avec  di's  résultats  comparables  à  ceux  de  la 
malariathérapie.  Les  auteurs  discutent  les  autres  ])ossil)ilités  d’utilisation  d(^  celte 
méthode. 

L>‘«vus.-i(jit  :  M.  'Wilson  (Londres). 


franklin  g.  EBAUGH  (Deincr).  Etude  de  l'association  motrice 
dans  les  psychoses. 

Luria  dans  l’étude  d(!s  conflits  émotioiinels  appliquée  à  l’élude  clinique  d’une  centaine 
petites  |isychoses  (psyehoiiévruses)  et  de  cinquante  grandes  psychoses  (surtout  psy- 
'^lioses  affectives). 

L  appareil  et  la  méthode  sont  décrits,  eu  y  comprenant  quelques  modificali<uis  per- 
Sonnelles.  1.  auteur  conclut  que  l’étude  des  associations  motrices  de  ces  affections  grâce 
1*  l'é  lechnii|ue  de  Luria,  constitue  une  adjonction  utile  aux  autres  méthodes  habilnel- 
®mont  utilisées,  spécialement  à  l’égard  des  petites  psychoses. 


EMIL  OBERHOLZER  (/Iiril  11).  Le  test  de  Rorschach  dans  l'épilepsie 
traumatique  et  les  encéphaloses. 


Lette  comn 

^«1931.  O  di 
'■ieuces  dans 


iiuidcalion  constitue  la  suite 
ernier  expose  ici  les  résultats 


de  eelle  faite  par  l’auteur  au  Congrès  de  Berne 
des  tests  obtenus  par  la  réiiétition  des  expé- 
encéphalusos,  spécialement  les  modifications 
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eonsUildes  lors  Je  ruttéiiiiiiUoii  Jes  aberrations  psychiques.  Après  conipiète  guérison,  le 
souvenir  revient,  alors  que  les  manifestations  névrotiques  Ju  test  subsistent,  si  une  né¬ 
vrose  posttraumatique  s'est  constituée.  Les  résultats  du  test  montrent  avec  une  par¬ 
faite  exactitude  les  modifications  |iroduites,  même  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  rien  con¬ 
naître  des  maladies. 

L’auteur  relate  également  les  résultats  du  test  obtenus  dans  l’épilepsie  ti'aiimatique, 
lesquels  sont  très  différents  de  ceux  de  l’encéplialoso,  sauf  dans  les  cas  oi'i  l’affection  est 
associée  à  une  lésion  du  lobe  frontal.  Knfin  grâce  à  ce  test,  l’épilepsie  essentielle  peut 
être  ilistinguée  de  l'épilepsie  traumatique,  sans  aucune  difficulté. 

'W.  H.  DE  B.  HUBERT  (Londres).  La  perception  visuelle  dans  la  schizophrénio. 

L’auteur  a  fait  clie'/.  des  sclii/opliréniques  une  étude  de  la  perception  visuelle  à  l’aide 
do  diapositifs  jirogressivement  rai)prüchés,  selon  la  méthode  ulilisée  par  l’école  dO 
Leipzig. 

F.  KERIM  (.Stamboul).  Maladies  mentales  et  nerveuses  dues  à  l'abus  de  l’alcool. 

Parmi  les  boissons  alcooliques  fortes  eruployées  comme  moyen  <l’ivrcsse,  (sn  Turquie 
le  raki  tient  la  première  place. 

D’après  le  taux  d’alcool  contenu,  soit  45,  17,  50  %,  il  y  a  trois  sortes  de  Raki.  Cette 
boisson  est  tirée  du  raisîri  et  des  figues.  La  quantité  quotidienne  de  Raki  absorbée 
varie  selon  les  individus.  Il  y  a  des  personnes  qui  en  absorbent  jusqu’à  un  kilo.  Pour¬ 
tant  tes  troubles  psychiques  et  nerveux  sont  beaucoup  moindres  que  ceux  observés 
dans  les  autres  pays. 

Les  statistiques  du  Grand  Hôpital  des  maladies  mentales  id  nerveuses  de  Hakir 
Keuy  (lits  1.800)  confirnu!  ce  tait.  Les  statistiques  des  cliiu(pies  de  psychiatrie  et  de 
neurologie  de  l’Université  montrent,  de  môme,  la  quantité  réduite  des  maladies  trai¬ 
tées  pour  troubles  alcooliques.  Un  seul  alcoolique  fut  traité  pour  polynévrite  alcoolique 
en  janvier  1928. 

Les  cas  le  plus  fréqiuuument  rencontrés  sont  :  les  |iolyuévrites  et  les  névrites  (qitiques 
alcooliipies  et  l’hémiplégifu  Les  névrites  ne  sont  pas  du  type  Korsakoff.  .le  n’ai  jamais 
reucotdré  pendant  15  ans  ih;  clinique  nu  cas  de  delirium  tremens.  .Nous  avons  affaire  a 
l’alcoolisme  aigu  et  chronique,  à  l’ivresse  pathnlogi(luo,  la  dispomauie,  la  paranoïa 
aleooli<pie  et  la  sénilité  aleooliuue. 

M.  CREAK  et  E.  GUTTMAN  (I.oudiTs).  Chorée,  tics  et  paroles  «  forcées  ». 

Les  troubles  moteurs,  à  ty(u^  de,  tics,  sont  particulièrement  fré(pients  après  la  chorée. 
Gette  constatation  ainsi  que  l’étude  îles  lies  consécutifs  à  l’encéphalite  épidémique, 
posent  la  ipieslion  d’un  rapport  entre  le  lie,  cl  l’affection  jirimitive.  Il  est  fiossible  qu*' 
le  tic  soit  une  hyperkinésie,  due  soit  à  une  séquelle  de  la  maladie  originelle,  soit  à  une 
recrudescence  de  celle-ci  en  un  point  bien  délimité,  ou  peut-être  l’affection  primiliv® 
laisse-t-elle  sulisister  après  elle  une  instabilité  motrice  étendue  qui  devient  le  point  de 
départ  do  réactions  psychogéniques  ;  à  celles-ci  s'ajoutant  la  possibilité  d’altérations  do 
la  personnalité  créées  par  la  maladie  [iriniitive.  Gu  peut  encore  admettre  comme  troi¬ 
sième  éventualité,  l’idée  que,  le  tic  et  la  chorée  sont  issus  d’un  même  terrain  psychopS' 
Ihique. 

Les  auteurs  rapportent  trois  cas  de  chorée  qui  furent  suivis  de  troubles  continuels 
à  type  de  tics,  et  soulignent  ce  fait  ipie  loin  d’être  condjaltus  par  le  midade,  ces  mêmes 
troubles  moteurs  sont  acceptés  sans  résistance. 
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M"=  M.  ESZÉNYI  (Huda|icsl).  L'effet  de  l'hypnose  sur  les  symptômes 
choréatiques. 

L’opinion  des  auteurs  est  opposée  eu  ce  qui  concerne  la  chorée  aigue.  La  plupart  la 
considèrent  comme  une  maladie  infectieuse,  mais  on  s'occupe  de  pins  en  jilus  de  l’impor¬ 
tance  du  facteur  fonctionnel.  .Justement,  ces  derniers  temjis,  le  P'  Naegeli,  entre  autres, 
au  cours  d’une  conférence  à  Munich,  a  affirmé  que  la  chorée  a  un  facteur  héréditaire 
imporlanl,  dans  un  sens  neuropathirpie.  Kn  jirétendant  que  l'infection  n'a  qu’un  rôle 
provocateur  et  favorisant,  nous  avons  traité  nos  malades  choréatiques  iiar  l’hypnose 
hans  le  but  de  faire  disparaître  leur  hyperkincsio. 

Ce  traitement  a  donné  des  résultats  si  satisfaisants,  que  depuis  deux  ans  nous  l’em¬ 
ployons  exclusivement  dans  la  clinique  neurologique  et  psychiatrique  de  Budapest, 
cyant  éliminé  toutes  les  autres  méthodes.  Nos  résultats  de  près  de  1110  %  prouvent 
fpie  le  trouble,  moteur  est  bien  accessible  à  l’hypnose. 

L’em|)loi  de  l’hypnose  ne  rencontre  aucune  difficulté,  attendu  que  la  |)lupart  des 
malades  choréatiques  sont  des  personnes  névropathiques  et  par  suite  très  suggestibles. 

D’autant  plus  que  l’hypnose  n’a  aucune  conséquence  désagréable  ou  néfaste,  au  con¬ 
traire  de  la  thérapie  médicamenteuse  et  des  provocateurs  de  fièvre  ;  elle  est  à  recomman- 
‘tcr  dans  tons  les  cas  de  chorée  aiguë. 

LrMBERTO  DE  GIACOMO  (.Vgrigento).  Les  effets  de  la  bulbocapnine  et  d’autres 
substances  sur  la  rapidité  des  réactions  psychiques. 

Dans  cette  étude  systématique  sur  l’homme,  l’auteur  a  |)n  constater  que  la  bulbocap- 
nine  agit  comme  un  poison  sous-cortical  typique.  Elle  influence  grandement  le  temps 
^c  la  réaction  simple,  mais  très  faiblement,  voire  pas  du  tout,  la  réaction  discriminativc. 
D’autre  part,  l’alcool,  la  paraldéhyde  et  les  bromides  qui  sont  des  hypnotiques  à  notion 
Surtout  corticale,  donnent  des  résultats  diamétralement  opposés, 

JEAN  SEBEK  (l’rague).  Le  sympathique  dans  les  névroses. 

Etude  elinhpie.  du  système  sympathique  dans  1.000  cas  de  névrose.  11  y  a  des 
*' apports  réguliers  entre  certains  symptômes  et  syndromes  cliniques,  même  d’ordre 
l’sychiqiie,  et  l'état  d’excitabilité  neuro-végétative,  caractérisé  iiar  des  réflexes  sympathi- 
'lues.  L’applicalion  de  substances  pharmacodynamiques  orlho-  ou  parasynqiathico- 
L'opes  est  suivie  par  des  modifications  rléterminécs  de  la  l'éflectivité  synqiathique  aussi 
Lien  que  par  d'autres  modifications  parallèles  de  symptômes  cliniques  divers.  Les  subs¬ 
tances  pharmacodynamiques  exercent  leur  action  élective  sur  les  centres  neuro-végéta¬ 
tifs  dioncéphali([ues  où  l’on  cherche  aujourd’hui  aussi  le  mécanisme  |iathogénique  des 
hévroses. 

PA'UL  LOEWY  (X'ienne).  La  prédisposition  aux  troubles  sexuels 
constitutionnels  chez  l'homme. 

Analyse  de  100  cas  d’impuissance  chez  l’homme.  Tous  les  cas  présentent  des  signes  de 
stigmatisation  végétative  et  dans  la  plupart  d’entre  eux  le  type  morphologique  lepto- 
some  prédomine.  Au  point  do  vue  psychique  et  psycho-sexuel  on  trouve  avant  tout  le 
type  schizothy  mique,  soi  t  hy  po-excitable  soit  torpide.  Kn  ce  qu  i  concerne  la  prédominance 
endocrinienne  des  types  décrits,  l’autour  incrimine  la  prédominance  hypophysaire  et 
thyroïdienne  caractéristique  par  ailleurs  de  la  puberté.  Il  propose  d’appeler  «  type 
Pubère»  le  type  leptosome  schizothymiquo  décrit  par  Kretschmer.  Au  point  de  vue 
thérapeutique  l’antcur  recommande  les  hormones,  la  folliculine  et  la  diiodo-thyrosine, 
Uhfin  la  radiothéraiiic  à  faibles  doses  de  la  région  diencéphalo-hypophysaire. 
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Sraiice  du  jeudi  après-midi. 

SESSION  13. 

Président  :  L.  Haskovec  (Prague)  ; 

SeeréUiire  :  H.  H.  Wooi.lak»  (Londres). 

SIR  GRAFTON  ELLIOT  SMITH  (  I  .onilros).  Démonstration  cinématographique 
du  cortex  visuel. 


G.  NGOWYANG  (NaiiUing).  Une  forme  «pithécoïde»  de  l'area  striata  du  cerveau 
du  chimpanzé. 

L’aiilciir  e-xposr  le  lésulliil  île  ses  recherches  et  iiiiiiilre  qu’il  n’existe,  pas  actuellement 
lie  cléniarcalion  bien  nette  entre  les  espèces  supérieures  et  inférieures  de  primates,  en 
ce  qui  concerne  ies  types  de  configuration  corticale.  On  peut  rencontrer  des  variations 
individuelles  chez  le  singe  coinine  chez  riionirne  ainsi  que  l’ont  prouvé  le  crâne  humain 
du  type  macaque  élinlié  par  Sander  et  IIoll,  et  l’asiiect  «  pithéco'ide  »  de  l’area  striata 
d’un  ceiA'eau  autrichien. 

P.  A.  PFEIFFER  (Leipzig).  Les  territoires  angio-architectoniques  de  l’écorce 
cérébrale. 

L’auteur  démontre,  à  l’aide  de  belles  préparations  de  vaisseaux  injectés,  que  la  répat' 
tition  des  vaisseaux  dans  les  divers  lerriloires  angio-architectoniques  est  si  typique,  qu’il 
est  possible  de  diagnostiquer  au  premiei'  abord  an  microscope,  la  région  du  cerveau  ou 
du  fragment  prélevé.  11  croit  même  qu’il  sera  doi'énavanl  possible  de  sc  documenter 
.sur  la  fonction  par  l’examen  de  la  structure  anatomique. 

L’auteur  a  été  le  fircmier  à  étudier  la  tuberculose  cérébrale  an  point  de  vue  angiO' 
architectonique.  Ses  techniques  nécessitent  l’établissement  de  séries  de  tests  obtenus 
à  l’aide  d’injeclioiis  vasculaires  [larfaites,  auxquelles  on  conqiarera  les  préparations  d® 
cerveaux  pathologiques  injectés  de  la  même  façon.  Le  cerveau  de  singe  atteint  do  tuber¬ 
culose  et  soumis  a  cette  technique  montre  rinfluence  du  processus  morbide  sur  le  sys¬ 
tème  \  asculaire  et  notamment  sur  la  forme  que  le  dynamisme  .sanguin  lui  fait  prendre. 

M.  VI.  R.  Hess  {/.üriclq  s’uppose  à  une  telle  couceplion. 

R.  G.  CANTI.  J.  O.  W.  BLAND  et  DOROTHY  S.  RUSSELL  (Londres).  Culture 
de  tissus  dans  les  gliomes.  Démonstration  cinématographique. 

lîtude  conqiarative  des  cellules  migratrices  de  l’astrocytome,  de  l’oligodendrogliom® 
et  du  siiongioblastome  multiforme.  Dans  l’astrocytome  les  eellules  ont  une  forme  allon¬ 
gée  bipolaire  et  se  meuvent  leidement  sans  déformai  ions  inqiortantes.  Les  cellules  dans 
roligodcndroglionie  sont  plus  mobiles  el  conserverd  leur  forme  polygonale  et  lcd''® 
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ramifications  délicates  ;  elles  présentent  do  curieux  mouvements  pulsatiles  et  se  Grou¬ 
pent  en  amas.  Dans  les  spongiol)lastomes  multiformes,  les  cellules  tumorales  migra¬ 
trices  ressemblent  à  colles  des  astrocytomes,  mais  elles  sont  plus  mulùles  et  plus  plas- 

Le  film  met  on  évidence  les  particularités  de.  croissance  de  ces  cellules,  leurs  carac- 
••«res  individuels  et  leurs  ressemblances. 


E,  LANDAU  (Lausaiiuej.  Développement  phylogénique  de  l'île  de  Reil  (film 
cinématographique  ) . 

l’armi  les  carnassiers  existent  deux  familles  (Mustélidées  et  ürsidées)  qui  ne  pos¬ 
sèdent  que  trois  circouvolutioris  à  la  surface  latérale  ilu  cerveau.  Le  célèbre  anato- 
•histe  anglais  Turner  a  trouvé  rcx|)lication  de  ce  phénomène.  L'objet  de  ses  recherches 
•^tait  le  cerveau  de  l'ours.  Turner  a  pu  démontrer  qu'une  des  quatre  circonvolutions 
3*'tiuées,  à  savoir  lu  plus  interne,  se  trouvait  submergée  dans  la  profondeur  de  la  fissure 
Pseudosylvienne.  Kl  le  savant  anglais  n'a  |ias  hésité  à  |irésunier  dans  ce  phénomène 
Une  indication  sur  la  genèse  de  l'insula. 

Un  autre  grand  savant  anglais,  Sir  Graftou  Klliut  Smilli,  a  exjiosé  une  doctrine 
d’après  laquelle  la  circoiuolution  oporculisée  chez  Tours  ne  correspondait  qu’à  l’île 
postérieure  chez  Tliommc  ;  Tîle  antérieure  chez  Thomine  correspondait  aux  circonvolu- 
Uons  encore  superficielles  chez  tous  les  animaux,  excepté  partiellement  les  singes  anthro¬ 
poïdes.  Knfin,  It.  Anthony  et  ses  élèves,  s’appuyant  sur  les  recherches  de  .M.  lloll. 
d’Elliol  Smith  et  d’.Ariëns  Kappers,  ont  précisé  les  limites  de  Tile  de  Reil  entière.  Les 
^'oilà  d’après  B.  Pélroniévics  :  «  Dans  la  théorie  de  l'insula  de  Thomme  et  des  singes, 

*  liomologie  entre  le  circulaire  supérieur  de  Reil  et  la  suprasylvia  îles  autres  raammirères 
d’une  part,  et  celle  entre  le  circulaire  antérieur  de  Reil  chez  l’homme  et  le  fronto-orbi- 
*■0^6  chez  les  singes  d’autre  jiart,  sont  aussi  dos  acquisitions  absolument  sûres.  Moins 
'^ùre  est  Thomologie  entre  le  fronlo-urbitairo  des  singes  et  la  prassylvia  des  autres  mam- 
■nifères,  comme  aussi  colle  entre  le  circulaire  postérieur  de  Reil  et  la  pseudosylvia.  Et  le 
problème  de  Tectosylvia  reste  encore  irrésolu.  » 

Celte  doctrine  étant  admise,  l’auteur  a  essayé  il  y  a  plus  ilc  10  ans  de  donner  une 
«^Plication  mécanique  à  cette  formation  ))rogrcssive  de  l'ile  de  Reil;  il  peut  fournir 
t'ouïe  une  série  de  jireuves  qui  démontrent  comme  cause  de  ce  phénomène  l’inflexion 
Sènérale  du  néo-  et  du  paléopallium  autour  d’un  axe  transversal. 

1“  La  limil(!  postérieure  du  rhinencéphale  chez  le  chat  se  trouve  sur  la  surface  pusli- 
Oeurc  de  l’hémisphère,  chez  l’ours  sur  la  surface  àa.w/r,  au  pôle  postérieur,  et  chez 
•'homme  aussi  sur  la  surface  basale,  mais  au  pôle  antérieur. 

2“  Le  pli  de  passage  entre  la  partie  postérieure  du  rhinencéphale  et  le  néopallium 
trouve  chez  le  chat  sur  la  surface  poslérimrc.  du  rhinencéphale  et  de  Thémi.sphère, 
®hez  Tours  ce  pli  de  passage  se  trouve  sur  la  surface  busdU’,  chez  Thomine  enfin  dans  la 
Profondeur  de  la  vallccula  Sylvii. 

3“  Le  rhinencéphale  du  chat  se  présente  comme  un  beau  lobe  piriforme,  étant  un  peu 
oourbé  vers  l’endroit  où  se  trouve  la  fissure  pseudosylvienne  ;  le  rhinencéphale  de  Tours 
®’*t  beaucou])  plus  court  que  celui  du  chat,  et  dans  Tendroil  où  se  trouve  la  tissure  pseu- 
hosylvienne  il  est  non  seulement  beaucoup  jilus  courbé,  mais  sa  surface  porte  en  môme 
•omps  tonte  une  série  de  petits  plis  transversaux  comme  témoins  d’une  pression  a  largo  ; 
•o  rhinencéphale  de  Thomme  enfin,  jirésente  un  lobe  complètement  jilié  en  deux,  et 
®omme  conséquence  de  ce  idiage  une  involution  très  marquée  de  tout  le  lobe  olfactif 
(preuves  cytoarchitectoniques  et  inyéloarchitecloniques). 

‘t°  Gomme  la  branche  jiostérieuro  delà  fissure  sylvicnne  est  le  résultat  d’un  grand 
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pliage  do  la  courbure  pariélo-oocipito-temporiilo  du  cerveau,  la  branche  antérieure  de  la 
sylvienne  est  la  conséquence  d’une  courbure  frontale  du  pallium. 

C.  RIZZO  (Koine).  Recherches  histologiques  sur  la  substance  grise  centrale. 

D’après  une  série  d'études  inicroscopiipies  de  cerveaux  de.  différents  mammifères, 
l’auteur  décrit  la  distribution  des  éléments  nerveux  sous-épenilymairos  dans  les  parois 
des  ventricules  ;  plus  spéidalement  de  la  substance  grise  centrale  des  ventricules  laté- 

souligner  :  1“  la  disposition  jiéricavitaire  des  éléments  végétatifs  ;  2“  l’extension  de 
la  substance  grise  centrale  en  avant  du  diencépliale,  sur  les  parois  des  ventricules  laté¬ 
raux  ;  .’i»  l’existence  dans  cetti>  région  de  formations  végétatives  nucléaires  ayant  le 
même  type  morpliologi((ue  que  les  noyaux  végétatifs  diencéphali(p.ies,  formations  (tout 
la  connaissance  s'n\'ère  oxtréimunent  précieuse  |)Our  celle  du  système  nerveux  végétatif. 

T.  KUROTSU  (Osaka).  Le  noyau  magno-cellulaire  périventriculaire 
chez  les  reptiles  et  les  oiseaux. 

Ce  noyau  se  conqiose  d’uu  noyau  principal  aid.érieur  et  d’un  noyau  acc(!ssoire  posté¬ 
rieur.  Le  noyau  principid  contient  beaucou])  de  cellules  bipolaires,  dont  hîs  dendrites 
traversent  l’épendyme  jusqu’au  ventricule  et  se  terminent  par  un  bouton.  Il  contient 
en  outre  des  cellules  intra-épendymaires  et  des  cellules  sécrétrices.  Il  semble  avoir  une 
fcuiction  à  la  fois  sécrétoire  et  réceptrice.  Le  noyau  accessoire  est  eu  relations  étroites 
avec  le  noyau  jnxta-pédoncidaire,  auquel  il  est  nnhne  quelquefois  fusionné. 

L.  J.  J.  MUSKENS  (.Vnislerdam).  Analyse  de  la  fonction  des  noyaux  de  la 
commissure  postérieure  et  de  la  substance  grise  centrale  mésencéphaliqu®- 

L’auteur  montre  l’importamM'  de  l’appareil  supraveslibulaire  qid  s’étend  sur  tout 
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Séance  du  vendredi  après-midi. 

SESSION  U). 

Président  :  C.  H.  Fkazieh  (Pliilndelphic)  ; 

Secrétaire  :  (ieoffuey  JEi.'i.'i.;it,soN  (Manchester). 

B.  BROUWER.  BIELSCHOWSKY  et  E.HAMMER  (Amsterdam).  Hémicraniose. 

Une  étude  criti(|ue  soigneuse  des  cas  d’hémicraniose  mentionnés  depuis  les  premières 
publications  de  Hrissaud  et  Lereboullet,  montre  que  plusieurs  observations  ont  été  u 
tort  éti(pietées  liéniicraniose  alors  qu'('lles  sont  de  simples  byperostoses  dues  à  la  pré" 
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Les  auteurs  rapportent  un  cas  personnel  dans  lequel  l’examen  du  cerveau  montrait 
les  deux  variétés  suivantes  de  modifications  ;  1“  altérations  séniles  et  angiosclérotiques 
plus  marquées  du  côté  gauche;  2“  altérations  du  tissu  nerveux  devant  être  considérées 
Comme  le  résultat  d’une  insuffisance  de  développement  de  la  moitié  gauche  du  néopal¬ 
lium  (hypoplasie  des  gyriis  et  de  la  suiistance  Idanche),  diminution  du  nombre  des 
cellules  du  cortex,  spécialement  de  la  couche  3. 

L’atrophie  du  chiasma  et  des  nerfs  o|)liques  devait  être  le  résultat  d’une  compression 
par  exostose  située  au  v'oisinage  immédiat  de  la  selle  turciquo,  alors  que  le  nerf  optique 
?auche  devait  être,  on  plus,  comprimé  par  une  exostose  de  la  paroi  postérie\ire  de  l’or- 
bile.  L’hydrocéphalie  devait  Cdre  considérée  comme  une  hydrocéphalie  a  uacuo.  Il  est 
certain  qu’il  devait  y  avoir  une  relation  entre  l’hypoplasie  de  l’hémisphère  cérébral 
gauche  et  la  diminution  do  volume  patliologiqiie  du  crâne.  Cette  conception  s’appuie 
®ur  l’absolue  symétrie  existant  au  contraire  dans  toute  la  région  cérébrale  correspon¬ 
dant  a  la  fosse  postérieure,  non  atteinte  par  les  exostoses.  En  admettant  que  ces  exos- 
toses  remontent  à  la  vie  intra-utérine,  l’hémiliypoplasie  s'explique  par  une  action  mé- 
®'>nii|ue.  L’atteinte  iiarticulière  de  la  3'  couche  corticale  du  néopallium  n'est  pas  s\ir- 
Pl'enante  pour  qui  connaît  son  extrême  vulnérabilité. 

D’autres  examens  anatomiques  sont  nécessaires  pour  permettre  des  conclusions  pa- 
Ibogéniques  certaines. 

M.  Dereux  (Lille)  estime  (jiril  faut  taire  jouer  un  rôle  important  à  l’hérédo-syphilis, 
dans  i'étiologie  de  riiémicraniose,  (pielle  que  soit  la  pathogénie  adoptée. 


L.  ALEXANDER  et  E.  LEVIN  f  E(timbourg).  Hyperostose  familiale  généralisée 
associée  à  une  compression  cérébrale. 

Les  autours  rapportent  quatre  cas  d’hyijertroplne  generahsce  avec  sclérose  du  sque- 
'clte,  I,  caractère  familial,  sans  modification  staturale,  et  sans  fragilité  osseuse  spéciale. 

s’agit  do  quatre  frères  et  sœurs  nés  de  parents  normaux.  Deux  autres  enfants  sont 
également  normaux. 

Les  anomalies  squelettiques  donnent  au  visage  un  aspect  spécial,  une  apparence  mas- 
avec  proéminence  du  front,  des  os  malaires,  des  saillies  orbitaires  et  du  maxillaire 
•nférieur.  La  tête  est  grosso  et  ronde.  Les  phalangincs  des  doigts  prés('ntent  un  élargis- 
^f^uient  caractéristique,  quoique,  dans  l’ensemble,  la  main  et  les  doigts  soient  assez  longs 

effilés.  Les  examens  sérologiques  sont  pratiquement  normaux.  Trois  de  ces  sujets 
Présentaient  un  type  particulier  de  parésie  faciale  bilatérale  et  chez  tous  existait  une 
®'U'dité  considérable  à  type  de  l’oreille  moyenne.  Enfin  chez  deux  d’entre  eux  l’épaissis- 
®r>nent  du  crâne  avait  déterminé  >ine  hypertension  intracrani(uine  avec  stase  papillaire 
Pour  lesquelles  les  malades  furent  opérés  avec  succès. 

Les  cas  |iaraissent  uniques  dans  la  littérature  médicale. 

Hugh  Garland  (Leeds)  pense  que,  comme  quatre  sur  six  des  enfants  souffrent 
^’un  état  anormal,  il  doit  s’agir  d’un  défaut  héréditaire.  Attendu  que  les  parents  étaient 
Normaux,  ces  anomalies  étaient  probablement  soumises  aux  lois  de  riiérédité  mendé- 
Peiine  successive.  11  aurait  été  à  cet  égard  extrêmement  importaid  de  savoir  si  h^s  pro¬ 
créateurs  étaient  consanguins,  ce  qui  permettrait  d’affirmer  l’hérédilé  successive. 

ALMEIDA  lima  (Lisbonne).  Technique  de  l'angiographie  cérébrale. 

Depuis  q\ie  l’artériographie  a  été  découverte  (1027),  plus  ito  mille  angiographies  ont 
faites  à  l’Inslilut  île  Neurologie  do  Lisbonne. 
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Après  lies  inoilifioutions  successives  on  est  parvenu  à  une  technique  très  simple.  De 
tous  les  profrrès  réalisés,  c’est  celui  de  l’adopliou  du  tliorotrast  comme  liquide  de  con¬ 
traste  qui  a  été  le  plus  important.  Tl  a  été  employé  pour  la  première  fois  f,  Lisbonne 
(octobre  19.31)  et  ensuite  dans  d’autres  cliniques.  L’iodure  de  sodium  que  nous  avons 
employé  au  commencement,  ilonnait  parfois  quelques  réactions,  tandis  que  le  thoro- 
Irasl,  suspension  colloïdale  de  bioxyde  de  thorium  à  25  %,  est  tout  à  fait  inoffensif.  No® 
malades  peuvent,  après  la  double  injection  carotidienne,  rentrer  chez  en\. 

.\.  !..  est  d’avis  ipi’il  est  convenable  d’avoir  un  service  de  rayons  .\  pi'ès  de  la  salle 
d’opération  pour  avoir  tout  le  matériel  indispensable,  sous  la  main.  La  |ietite  opéra¬ 
tion  doit  être  faite  sur  la  table  du  radiolo;riste.  Tille  consiste  dans  une  petite  ouverture 
transversale  au  cou,  à  1  ou  2  cm.  au-dessus  de  la  clavicule,  entre  les  deux  faisceaux 
du  sterno-cléido-mastoïdien.  On  cherche  le  paquet  vasculo-nervcux,  ce  qui  est  très 
facile  fl  trouver,  et  on  déplace  la  jugulaire  en  mettant  la  carotide  primitive  dans  de 
bonnes  conditions  pour  être  pii|uée.  On  [leut  la  piqner  sur  place,  nu  on  jieut  la  retirer 
un  peu  en  dehors  avec  une  pince  à  anneau  qui  ne  serre  pas  l’artère,  ce  qni  peut  faciliter 
l’introduction  de  l’aiguille  en  dedans  de  la  carotide,  linsuite  on  place  la  tèlc  du  malade 
sur  le  clnlssis  et  on  met  l’ampoule  à  rayons  .\'  en  bonne  position,  delà  fait,  on 
l’artère  avec  une  aiguille  de  platine  coudée,  de  1  niilliinètre  fie  diamètre,  cl  on  injecte 
a\  cc  force  KJ  a  12  crue,  de  tliorotrast  pour  obtenir  l’artériograptiie. 

Si  on  veut  tirer  aussi  de  lionnes  phlébographies  on  continue  à  injecter  (après  avoir 
tiré  l’arlériographie)  un  ]ieu  plus  de  tliorotrast,  16  à  18  cmc. 

lOgas  Molli/,  a  uu  petit  escamoteur  de  films  avec  lequel  nous  obtenons,  en  général,  trois 
films  :  le  premier, l’artériographie,  est  tiréquand  l’injcclionostde  10-12cmc.;le  deuxième 
obtenu  2-5  secondes  après  le  premier,  montre  les  veines  superficielles  fin  cerveau  {phlé¬ 
bographie  de  la  première  phase)  et  le  troisième,  4-5  secondes  a  près  le  premier  (2  secondes 
après  le  deuxième),  montre  les  sinus  de  la  dure-mère  et  les  veines  profoiides  fin  cerveau  • 
amiioiile  et  veine  de  flalien  et  veine  basilaire, 

.\,  T.,  préfère  l’injection  de  la  carotide  primitive  à  celle  do  la  carotide  interne  jiour  1  f" 
]ireuve  angiographifpic.  L’opération  est  bien  plus  simple  et  jamais  la  circulation  de  lu 
carolide  externe  ne  |icut  cti'e  confondue  avec  celle  du  cerveau,  lin  outre,  la  circulation 
méningée  et  des  |iarties  molles  extérieures  du  crUne  peuvent  comporter,  dans  certains  cas. 
des  renseigiienients  diagnostiques.  Ces  circulations  ne  sont  visibles,  au  moins  dans  les 
artériogi'a|)hies,  ipie  quand  la  circulation  de  la  carotide  interne  est  rendue  difficile 
par  la  compression  d’une  tumeur  nu  par  f[uelriue  autre  cause  d’ordre  vasculaire. 

f.’auleiir  conseille  de  faire,  toujours  l’épreuve  des  deux  côtés  dans  la  même  séance, 
ce  qui  cs|,  iudispensalile  pour  comparer  les  deux  films, 

FERNANDO  DE  ALMEIDA  (Lisbonne).  Artériographies  et  phlébographie® 
normales  du  cerveau. 

Kai’ l'élude  des  artères  et  îles  veines  du  cerveau  sur  le  cadavre  on  a  noté  des  altc' 
rations  considérables  dans  leur  distribution.  Nous  l’avons,  du  reste,  assez  souvei'i 
vérifié  ;  mais  ces  variations  n’existent  qu’en  dedans  de  certaines  limites.  En  effei’ 
les  artériographies  et  les  phlébographies  montrent  que  la  distribution  générale  des  ar¬ 
tères  l't  \  eincs  du  cerveau  est  assez  constante.  C-’est  ce  que  F.  A.  a  mis  on  évidence  en  pr®' 
jetant  un  nondire  assez  considérable  de  diapositifs.  11  a  appelé  l’attention  sur  cer¬ 
taines  particularités  anatomiques. 

Siphon  caroliilicn.  -  Lorsque  l’artère  carotide  entre  dans  le  crâne,  elle  fait,  en  mon 
tant,  trois  courbes  :  la  première  et  la  dernière  ayant  leur  concavité  tournée  vers  la  paf 
lie  postérieure  de  la  ti'te  ;  la  seconde  tournée  vers  le  front.  Cela  arrive  dans  69  % 
cas.  Dans  31  des  cas  manque  la  courbe  supéi'ieure.  p’.gas  Moniz  a  donné  le  nom  d® 
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siphon  carnliclien  ù  toute  cette  portion  de  In  cnrutide  inUTiie,  siniplf  nu  double,  selon 
'lu’il  y  a  2  on  3  courbes. 

Cet  aspect  est  différent  de  ce  qu’on  a  ilécrit  dans  les  traités  classiques  (ranaloniie. 

Groupe  xijlvien.  —  La  distribution  de.s  branches  de  l’artère  sylvienne  est  très  variable  ; 
'Unis  le  dessin  des  branches  principales  est,  à  peu  près,  constant.  On  voit  à  l'origine  de 
l’artère  sylvienne  trois  ou  quatre  grosses  branches  dont  toutes  les  autres  artères  déri¬ 
vent.  Ces  branches  sont  les  artères  temporale  ])Ostérienre.  du  pli  courbe,  pariétale  posté- 
fieure  et  le  groupe  fronL-d  antérieur.  Les  trois  premières  artères  se  suivent  jusqu’à  la 
partie  postérieure  du  cerveau  à  côté  les  unes  des  autres,  pinson  moins  parallèles.  Egas 
Moniz  lésa  nommées  le  groupe  sylvien.  Cegroufie  fait,  dans  l’ensemble,  une  légère  courbe 
a  concavité  inférieure.  La  position  de  ce  groupe  a  une  remarquable  importance  dans 
le  diagnostic  des  tumeurs  du  cerveau  qui  peut  être  déplacé  vers  lehautou  vers  le  bas 

Artère  cérébrale  antérieure.  —  Très  visible  dans  les  artériographies,  cette  artère  se  di¬ 
vise,  à  une  petite  distance  de  son  origine,  en  deux  branches,  une  qui  contourne  le  corps 
calleux,  c'est  l’artère  péricalleuse,  la  seconde  chemine  dans  une  position  parallèle  à  la 
Pèricalleuse  et  elle  est,  d’après  la  désignation  de  Ch.  Eoix,  l’origine  de  l’artère  calloso- 
niarginale. 

Artère.s  de  la  josee  po.sléricnre.  -  Li‘  tronc,  basilaire  se  voit  en  position  verticale,  dans 
l*s  artériographies  de  la  fosse  postérieure,  obtenues  par  injeclion  de  thorotrasl  dans  la 
Vertébrale.  Le  tronc  basilaire  donne  origine  aux  artères  cérébelleuses  et  à  l’artère  céré- 
brale  postérieure.  Cette  artère  naît,  dans  25  %  des  cas,  de  la  carotide  interne. 

f^hléboiiraphie.i. —  Egas  Moniz  a  vérifié  dans  des  séries  de  lilins  obtenus  de  seconde 
811  seconde,  après  injection  de  thorotrast  dans  la  carotide  interne,  que  ce  liquide  opaque 
nux  rayons  X  passe  des  artères  aux  capillaires  (tache  capillaire)  et  ensuite  aux  veines 
ilu  cerveati.  On  voit  dans  la  phlébographie  de  la  première  phase  les  veines  superficielles 
•lu  cerveau  entre  lesquelles  on  note,  très  bien  disséminées,  la  veine  de  Labbé  (sou¬ 
vent  la  plus  importante)  et  de  Erolaixl.  Dans  les  phlébographies  de  la  deuxième  i)hase  on 
Observe  les  sinus  de  la  dure-mère.  Le  sinus  droit  et  le  sinus  longitudinal  inférieur  se 
hlontreut  dans  une  position  très  différente  de  celle  qu’on  a  indiquée  dans  la  plupart  des 
'■faités  d’anatomie.  Le  sinus  droit  qui  tait  un  angle  de  70»  à  80“  sur  la  ligne  horizontale 
crâne  est  continué  par  le  sinus  longitudinal  inférieur  faisant  une  courbe  régulière  de 
Concavité  antérieure.  Ces  deux  sinus  doivent  être  considérés  comme  le  même  sinus. 

Ti'in/w  projondee  du  cerveau.  —  L’ampoule  <le  Calieu  tait  une  courbe  de  concavité 
*'lpérieure  plus  accentuée  que  celle  décrite  sur  le  cadavre,  et  la  veine  de  Calieu  est 
O'issi  plus  élevée  ipi’on  ne  pourrait  le  supposeï'. 

Le  sont  des  ren.seignements  importants  que  l'anatomie  sur  le  vivant  vient  nous  ap- 
Porler. 


Egas  MONIZ  (Lisbonne).  L'angiographie  dans  le  diagnostic  des  anévrismes 
et  angiomes  du  cerveau. 

Les  anévrismes  et  les  angiomes  ilu  cerveau  n’étaient  pas  souvent  diagnosticables 
l'8r  les  symptômes  neurologiques.  La  ventriculogra|)hie  n’a  pas  apporté  de  rensei- 
Shenients  a  la  solution  du  problème.  Il  était  réservé  à  l’artériographie  et  à  la  i>hlébo- 
*5faphie  de  rendre  visibles  ces  anomalies  vasculaires,  précisant  leur  place  et  leur  volume. 

L'artériographie  n'est  pas,  cependant,  suffisante  pour  faire, dans  tous  tes  cas,  un  lion 
*'t  complet  diagnostic.  Quehpiefois  les  anévrysmes  ne  sont  pas  bien  visibles  dans  les 
''flériogra plues  et  ils  le  sont  dans  les  phlébographies. 

En  outre,  on  ])eut  distinguer,  par  les  phlébographies,  les  angiomes  des  aulreslumeurs 
très  irriguées  du  cerveau.  Dans  les  angiomes,  la  circulation  jiasse  rapidement  des  artères 
8'ix  veines,  surtout  dans  les  angiomes  artério-veineux.  Les  phlébogrammes  ne  montrent 
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auciiiK'  circiiliitioii  ou  riireineiit  une  circulation  très  réduite  à  la  place  où  on  voit  la  cir¬ 
culation  angiomateuse  dans  l’artériographie. 

Dans  les  tumeurs  très  irrigué(‘s  comme  dans  les  méningiomes,  la  phlébographie 
montre  une  tache  noire  (pii  iiorrespond  à  la  circulation  capillaire  de  la  tumeur  plus  lente 
(pie  celle  du  tissu  cérébral. 

Aiiéi'rnsinen  cl  nnfjiomcn.-  -  La  cliin(pie  et  l’analomie  pathologique  font  une  distinction 
entre  anévrysmes  et  angiomes.  Leur  aspect  est  bien  différent.  Les  anévrysmes  se  montrent 
dans  les  angiographies,  soit  comme  dilatations  des  artères,  soit  comme  des  poches  en 
conne\ion  avec  ces  vaisseaux.  Les  angiomes  sont  des  anomalies  congénitales  des  vais¬ 
seaux  (ph  progressent  avec  l’âge  et  (pii  atteignent  les  artères,  les  veines  on  les  artères 

La  distribution  des  anévrysmes  et  des  angiomes  dans  le  cerveau  est  aussi  differente. 
Les  anévrysmes  sont  souvent  [ilacés  dans  la  bifurcation  des  artères,  les  angiomes 
s'étendent  sur  diverses  régions  du  cerveau.  Les  anévrysmes  sont  généralement  super- 
fiiùels,  les  angiomes  rentrent  parfois  dans  l’épais.seur  du  cerveau. 

Les  angiomes  artériels  se  montrent,  sur  les  angiographies,  indépendants  de  la  circula¬ 
tion  veineuse.  Les  angiomes  artério-veineux  montrent  des  connexions  directes  des  ar- 

La  rupture  des  anévrysmes,  bien  plus  fréipiente  que  celle  des  angiomes,  se  produit 
avec  (le  fortes  céphalées,  li([uidc  hémorragiipie  et  parfois  vomissements,  convulsions, 
confusion  mentale,  etc.  Dans  de  très  rares  cas  on  peut  observer  de  la  stase  papillaire' 
Les  hémorragies  ont  été  souvent  considérées  comme,  d’origine  méningée,  mais  elles  ont 
pour  point  de  départ  les  anévrysmes  des  vaissean.x  du  cerveau. 

Les  angiomes  sont,  parfois,  accompagnés  de  symptômes  d’hypertension  crânienne. 
(In  a  décrit  comme  des  symptômes  propres  :  le  bruit  intracrânien  et  une  forle  vasculari¬ 
sation  extérieure  de  la  Wte.  Souvent  ces  symptômes  n’existe.nt  pas,  ce  (pii  a  porté 
Cushing  à  (‘crire  :  «  Dans  l’absence  d’un  bruit  audible  et  de  la  vascularisation  anormale 
de  la  tète,  le  diagnostic  lient  être  difficile,  ou  impossible.  La  plupart  des  cas  rapportés 
sont  des  cas  non  diagnostiqués,  trouvés  dans  les  opérations  on  à  l’autopsie.  » 

Avec  répreuve  angiographique,  tous  ces  cas  peuvent  être  diagnostiqués,  et  leur 
extension  et  leur  place  dans  le  cerveau  précisées.  Le  traitement  par  les  rayons  X 
pourra  ainsi  être  fait  Sans  roiiverture  du  erône. 

M.  Fraziei  demande  si  M.  .Vloniz  a  entendu  des  bruits  intracarotidiens  dans  les  ané¬ 
vrysmes  ou  les  angiomes. 

M.  Moniz  répond  qu'il  faut  distinguer  anévrysme  et  angiome.  Dans  le  premier  cas 
on  n’entend  aucun  bruit.  Ilaiis  le  .second,  il  a  noté  l’existence  de  bruits  dans  un  cas 
sur  trois  ;  c’est  un  signe  tardif. 

LUIZ  PACHECO  (Lisbonne).  Les  déplacements  des  eirtères  cérébredes  par  les 
tumeurs  frontales,  pariét£des  et  temporales. 

Le  dessin  des  artères  cérébrales  vu  sur  les  artériographies  que  l’on  obtient  par  l’in¬ 
jection  d’un  liquide  opaque  dans  les  carotides  est  à  peu  près  le  même  chez  les  personnes 
normales.  On  ne  doit  pas  attacher  trop  d’importance  fi  de  petites  altérations  et  il  fan*' 
être  prévenu  que  la  cérébrale  postérieure  apparaît  dérivée  du  siphon  carotidien  dans 
20  %  des  films. 

Le  groupe  syl vieil  formé  par  les  trois  longues  artères  du  cerveau  :  temporale  posté¬ 
rieure,  du  pli  courbe  et  pariétale,  postérieure  ;  ia  cérébrale  antérieure  et  la  péricallcusc 
(pli  la  continue,  sont  les  systèmes  artériels  qui  donnent  les  meilleures  indications  dans  la 
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localisation  des  tumeurs  cérébrales  par  leurs  déplacements  et  altérations  de  calibre. 
Les  déformations  du  siplum  carotidien  peuvent  aussi  fournir  de  bons  renseig:nements 
(liagnosti(|ues. 

D’un  autre  côté,  les  tumeurs  i)euvent  montrer  des  circulations  propres.  Dans  ces 
cas,  le  diagnostic  est  encore  plus  précis,  mais  les  déviations  des  artères  et  des  groupes 
artériels  du  cerveau  sont  encore  constantes.  C'esl,  par  conséquent,  le  dé]ilacemeut  des 
artères  qu’il  faut  considérer  d’abord  comme  rélément  le  i)lus  fréquent  du  diagnostic. 

Dans  notre  communication,  nous  n’avons  pas  le  temps  de  considérer  l'aspect  plilébo- 
praphiqne  du  cerveau,  certainement  très  intéressant,  mais  qui  n’est  (pi’un  élément  addi- 
lionnel,  dans  la  plupart  tics  cas,  pour  préciser  la  localisation  d'une  tumeur  cérébrale. 

Nous  voulons  |)réscnler  quebiues  projections  d'artériograpliies  dans  des  cas  de  lii- 
nieurs,  ce  (pji  vaudra  plus,  croyons-nous,  que  de  longues  considérations  sur  ce  sujet. 

Tumeiirÿ  du  lobe  fronlal.  —  Il  y  a  à  considérer  les  lumeurs  qui  occupent  un  des  lobes 
frontaux  et  celles  qui  sont  sur  la  ligne  médiane.  Les  |iremièros  de,  ces  lumeurs  déplacent 
''ers  le  bas  le  groupe  sylvien  et  parfois  le  siphon  carotidien.  Les  secondes  font  dévier  en 
arc  de  cercle  à  concavité  antérieure  la  céréljrale  antérieure  et  la  péricallcuse,  en  même 
temps  qu'elles  déplacent  vers  le  bas  le  siphon  carotidien  et  la  partie  antérieure  du 
proupe  sylvien. 

Tumenra  du  lobe  pariéUd.  ---  Ces  tumeurs  peuvent  être  |ilacées  dans  la  convexité  du 
Cerveau  ou  atteindre  sa  ligne,  médiane.  Dans  le  premier  cas,  le  groujie  sylvien  est  abaissé 
clans  sa  portion  médiane  taisant  une  courbe  à  convexité  inférieure. 

Dans  le  second  cas,  c’est  la  péricallcuse  qui  est  abaissée. 

Tumeurs  du  lobe  lempor(d.  —  L’artériographie  ]ieut  montrer  la  place  exacte  de  leur 
localisation  dans  la  i)artie  antérieure  médiane  ou  postérieure  du  lobe  temporal.  Le 
ëroupe  sylvien  est  toujours  très  élevé  et  le  siphon  carotidien  (!st  défait  dans  les  cas  o(i 
les  tumeurs  sont  placées  près  du  pôle  antérieur  du  lobe  temporal. 

Pour  terminer,  je  désire,  montrer  deux  cas  de  la  Clinique  du  P'  E.  Muniz  dont  le 
fliagnostic  a  été  complété  par  l’examen  artériographique. 

Tumeur  de  la  r/^pion  chiasmalique.  —  Le  diagnostic  d’une  tumeur  de  cette  région 
h’offrait  pas  de  doutes,  mais  l’artériographie  montrait  toutefois  une  élévation  du  groupe 
sylvien  à  son  origine.  Le  malade  a  été  opéré  avec  succès  par  le  Dr  Almeida  Lima.  La 
l'Umour  se  prolongeait  au-dessous  du  lobe  temporal,  ce  qui  causait  l’élévation  de  ce 
Ibbe  et,  par  consérpient,  du  groupe  sylvien. 

Un  dernier  cas  : 

Tumeur  de  l'angle.  —  Le  diagnostic  neurologique  d’une  tumeur  de  l’angle  avait 
fait.  Nous  avons  cependant  appris  que  l’artériographie  ne  montrait  pas  la  figure 
^ypitpje  de  ces  cas  :  groupe  sylvien  en  plateau. 

Le.  groupe  sylvien  était  élevé,  montrant  l’existence  d'une  tnrneur  dn  lobe  temporal' 
^■'1  effet,  la  tumeur  passait  de,  l’angle  ponto-cérébellenx  sur  le  rucher,  dans  la  partie 
inférieure  dn  lobe  temporal. 

(Projection  du  cas.) 


L.  BENEDEK  (Debreccn).  Expériences  diagnostiques  par  l’artério- 
encéphalographie. 

L’est  depuis  192'2  que  l’injection  intracarotidienne  de  substances  collo'ides  opaques 
niait  pratiquée  dans  la  cliniipie  de  BenedeU,  sans  mise  à  nu  du  vaisseau.  Néanmoins  le, 
'lébridement  de  la  carotide  semble  préférable  en  raison  delà  fréquence  des  anomalies. 
^  nuteiir  souligne  les  précautions  .à  prendre.  11  combine  dans  un  but  diagnostique  l’ar- 
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ncéphalographie,  et  trouve  désavantagés  à  cette 
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miHhocle  cnmbiiuîe,  spécialerneiil  dans  los  cas  Ue  tumeurs  des  hémisphères  et  sous- 
l.eiiLoriales. 

Le  syndrome  arlério-eiK'éphaloffraphiquc  établi  par  i’auteur  (iaiis  les  cas  de  tumeur 
des  hémisplières  est  caractérisé  par  : 

II)  iiéforination  et  compression  du  ventricule  liomolaléral  ;  distension  de  celui  du  côte 
opposé  à  la  tumeur  ;  b)  déformation  di's  images  artérielles  ;  élongation  asymétrique  des 
branches  ;  c]  du  côté  de  la  tumeur  ;  hypertrophie  fréquente  de  la  jiaroi  artérielle,  sou¬ 
vent  en  connexion  avec  la  vascularisation  de  la  tumeur  ;  il)  extension  de  l’hypertrophio 
vers  la  périphérie,  à  partir  de  la  portion  centrale  du  vaisseau  sanguin  ;  e.)  relation  spa¬ 
tiale  de  l'artère  périealleuse  à  la  projection  latérale  de  la  corne  antérieure  du  venlri- 

M.  Balado  souligin^  rinlérèt  de  rarlériographie. 

E.  W.  TTWINING  (Manchester).  Etude  radiologique  du  troisième  ventricul® 
avec  indications  spèciales  sur  la  technique  radiographique. 

L'auteur  souligne  rini[)ortanee  des  jiositions  de  la  tète  dans  l’étude  ventriculogra- 
pliique,  du  troisième  ventricule.  Il  montre  l’intérêt  fpio  l’on  peut  tirer  de  la  position 
tète  basse  avec  film  de  profil  et  l’utilité  de  certaines  positions  obliques.  Il  rend  égale¬ 
ment  compte  de,  recherches  sur  l’anatomie  et  l’hydrostatique  du  troisième  ventricule. 
Certaines  méthodes  sont  utilisables  pour  la  différenciation  de  certaines  lésions  en  supra 
et  on  infra-tentorielles,  |)onr  les  lésions  proches  dn  chiasma,  les  tumeurs  du  troisième 
ventricule,  l’étude  des  contours  de  ce  même  ventricule  et  les  effets  de  la  pression  exercée 
jiar  lui  sur  la  selle  tun'i(|ue  et  le  chiasma. 

WALTER  FREEMAN,  H.  H.  SCHOENFELD  et  CLAUDE  MOORE  (Washington). 

■Ventriculographie  par  le  thorostrat. 

Les  auteurs  inoutrejd,  l’intérêt  ih‘  la  ventricul(jgraphi(^  parle  thorostrat  qui, en  petites 
quantités,  ne  semble  pas  dangereux  et  produit  moins  de  réactions  que  rencéphalogra- 
jiliie.  gazeuse,  l'ùi  l'aison  de  l’opacité  du  thorostrat  aux  rayons  X,ücmc.  suffisent  [wur 
cha((ne  ventricide.  Dans  l(!S  cas  où  il  n’existe  aucune  obstruction,  il  passe  rapidement 
dans  la  circulation  veineuse  eu  deux  à  ipiatre  heures.  Au  corjtruiiMi,  dans  les  cas  d'obs¬ 
truction  du  système  ventriculaire,  il  se  dépose  sur  les  parois  et  y  demeure  sans  dont® 
indéfiniment. 

Depuis  deux  ans,  les  auteurs  ont,  sur  '25  cas,  obs(‘rvè  deux  morts  imputables  à 
■seule  ponction  ventricidaire.  L’injeedion  ne  s’accompagne  d’aucun  tnalais(“,  mais  d'une 
céphalée  légère,  de.  raideur  du  cou  et  de  fièvre. 

Suit  un  exposé  rajnde  de  tous  les  renseignenumts  qiu!  cette  méthode  lient  fournir- 

GEOFFREY  JEFFERSON  (Manchester).  Altérations  des  trous  optiques  dans 
les  lésions  intracrâniennes. 

L’aulenr  montre  i’intérètde  l’examen  îles  trous  optiques  doid.  la  dimension  et  la  forme 
sont  bien  établies,  pour  l'étude  des  tumeurs  du  nerf  optiipie  ou  intracrâniennes.  Il  é'i 
a  observé  :  u)  rélargissement  dans  un  cas  de  spongicdilastome  du  nerf  optique,  dans  un 
cas  de  spongioneuroblastorne  dn  chiasma  ;  fi)  la  dindnution  dans  doux  cas  de.  ménin¬ 
giome  en  phupte  eenti'é  sur  le  sphéno'Ide  ;  c)  l’érosion,  dans  un  cas  d’anévrysme  de  lil 
carotide,  interne. 

Les  tumeurs  malignes  nées  des  cellules  ethmoïdales  postérieures  sont  capabl®* 
d’éroder  los  eananx  optiques,  alors  que  des  modifications  d’aspect  non  tumoral  peuvent 
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être  rencontrées  après  certains  traumatismes,  mais  non  dans  tons  les  cas  de  cécité  post¬ 
traumatique.  On  peut  voir  également  certaines  variations  dans  certains  cas  d’hydrocé- 
plialie  oii  le  liquide  céphalo-rachidien  a  distendu  les  gaines  optiques. 

ARNE  TORKILDSEN  (Oslo).  Altérations  radiographiques  des  pédoncules 
vertébraux  comme  symptôme  évident  de  tumeur  de  la  moelle  et  des  tissus 
du  voisinage. 

Les  reclierches  entreprises  dans  les  hôpitaux  américains  montrent  que  le  diagnostic 
•^le,  tumeur  de  la  moelle,  basé  sur  le  cliangement  d'aspect  de  la  colonne  vertébrale,  peut 
être  fait  dans  une  grande  proportion  de  cas,  alors  que  dos  études  analogues  en  Suède 
signalent  de  tels  symptômes  comme  rares.  De  nouvelles  investigations  semblent  donc 
■adisponsaliles.  L'auteur  rapporte  une  série  de  cas  basés  sur  ces  constatations  radiogra- 
Pliiques. 

KENNETH  G.  MC  KENZIE  (Toronto).  Section  intracrânienne  de  la  portion 
vestibulaire  du  nerf  auditif  pour  vertige  de  Méniére. 

L’autenr  rapporte  les  résultats  obtenus  par  section  intracrânienne  de  la  Ijranche 
vestibuiaii'e  du  nerf  auditif,  chez  douze  malades  atteints  de  vertiges.  Dans  tous  les  cas 
les  vertiges  ont  été  arrêtés  et  l’audition  fut  sauvegardée.  Les  examens  histologiques  du 
nerf  auditif  ont  été  faits  et  montrent  que.  les  fibres  vestibulaires  peuvent  être  facilement 
flitfércnciées  des  fibres  cochléaire.s,  pour  des  raisons  topographiques  que  l’auteur  expose, 
discute  également  l’origine  vasculaire  éventuelle  de  ces  vertiges. 

Wf.  M.  MOLLISSON  (Londres).  Intervention  sur  le  cancd  semi-circulaire  externe 
et  injection  d'alcool  absolu  dans  le  vertige  auriculaire. 

L’auteur  a  traité  trente  cas  de  vertige  auriculaire  par  injection  d’alcool  absolu  dans 
canal  semi-circulaire  externe.  Sur  28  malades  suivis  pendant  plusieurs  années,  22  fu¬ 
rent  guéris  ;  3  autres  n'obtinrent  qu'une  amélioration  partielle  ;  chez  les  derniers,  cette 
thérapeutiipie  tut  inactive. 
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Séance  du  vendredi  après-midi. 

SESSION  20 

Président  :  Kkoll  (Moscou). 

Secrétaire  :  G.  M.  Hinds  Howkll  (Londres). 

CHARLES  DA'VISON  (Xew-Vork).  Lésions  du  système  nerveux 
dans  l'avitaminose  expérimentale. 

Les  syndromes  cliniques  et  les  lésions  anatomi(|ues  nerveuses  résultant  d’une  avita- 
hiinose  A  el  1i  décrits  jiar  différents  chercheurs  ne  sont  jias  constants.  Davison  a  entre- 
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I/n\ iliiriiiiKjse  Ui,  t‘l  Hj  ('lait  suivie  chez  le  rnt  de  paralysie  des  ex!  rémi  Lés,  d® 
Ivoiihles  de  réiniilihre,  de  priapisme,  de  convulsions  et  de  rétractions  tuniques  de  la 
tète.  An  point  de  vue  anatomo-patlioloffiqiie,  la  méthode  de  Marchi  permettail  de  mettre 
(Ui  évideiKMî  la  l'raffinenlation  d(^  la  myéline  dans  les  nerfs  périphériques,  hes  cornes  anté¬ 
rieures  et  les  cellules  îranglionnaires  présentaient  des  signes  de  nécrose  et  <le  vacuolisa¬ 
tion.  Dans  le  système  nerveux  central  des  rats  ayant  en  des  conv  ulsions  existaient  des 
hémorragies,  i(ui  inédonnnaient  dans  le  méseiicéphale.  Parfois  certains  animaux  pré¬ 
sentaient  aussi  des  hémorragies  sons-araehnoïdieunes. 

L’avitaminose  A  ehez  le  rat  donnait  sur  un  total  de  vingt  arnmaux,  sept  sujets  firé- 
sentanl  des  .signes  neurologiques  analogues  à  ceux  de  l’avitaminose  lii  el  Tij.  Les  lésions 
InsLo-pathülügiqnes  se  comparaient  à  celles  de  l’avitaminose  Bj,  Bj  et  Bj.  '' 

u'existait  pas  il’hémorragies  du  mésucéjihale.  L’avitannuos(^  chez  le  luihaye  ne  don¬ 
nait  lie  symidùmes  . . .  que  sur  deux  auiniaux  (total  10).  Les  lésions  anato¬ 

miques  élaient  analogues  à  celles  plus  haut  décrites.  Les  constatations  faites  dans  l’avi- 
tamiiiose  D,  sur  la  moitié  des  ainmanx  utilisés,  étaient  pratiquement  identiques  aUX 
préeéilentos.  L’avitaminose  M  chez  le  ral  ne  permit  anenne  eonslatation  d’ordre  neuro¬ 
logique.  Les  seules  modifications  conslalée.s  consistaient  dans  certains  cas  en  une.  vacuo¬ 
lisation  des  cellules  ganglionnaires. 

l.’anleiir  discute,  encore  des  résultats  obtenus  dans  les  cas  d’inanition  complète,  d 
discute  du  rOle  des  différentes  carences  alimentaires  dans  la  jiroduction  des  altérations 
neuriqialliologiques. 

R.  A.  PETERS  et  O.  R.  BRIEN  (Oxford).  Démonstration  cinématographiq«® 
des  troubles  de  la  locomotion  par  avitaminose  B. 

Les  ailleurs  ont  étudié  ravitaminoscBiehez  le  rat  et  monirent  qu’à  côté  des  symP' 
lûmes  d’avitaminose  Bj  proprement  dits,  qui  ont  un  earaelère.  aigu,  existent  des  syiiip- 
lûmes  B4,  à  caractère  chronique, qui  persistent  après  administration  de  vitamine  et  sont 
i-aractérisés  par  un  trouble  de  la  posture  et  de  la  locomotion  ;  ils  sont  ]ieut-ètrc  d’origin® 
centrale. 

KAREL  MATHON  (Prague).  Un  cas  de  dyssynergia  cerebellaris  progression 
^Hunt)  iavee  proje  tion  d’un  film). 

Chez  une  femme  de  3.3  ans  on  a  vu  évoluer  après  ablation  d’un  neurinome  de  l'aiigl® 
ponlo-cérébelleiix  gauche,  un  syndrome  progressif  caractérisé  par  du  tremblement 
d’un  type  spécial  et  par  des  signes  cérébelleux  déficitaires  bilatéraux.  A  l'aide  d'uliC 
analyse  einéniatographiqne, on  [leiil  étudier  sur  les  deux  membres  supérieurs  au  repo'i 
un  tremblement  rythmique,  avec  de  petites  oscillations,  rappelant  le  tremblement 
parkinsonien;  il  devient  arytlirniipie  par  l’innervation  staliqiie,  avec  des  oscillations 
plus  amples,  pour  aboutir  inteutionnellement  à  un  Ireniblemeift  intense,  rappelant  celui 
d’une  pseudo-sclérose.  Il  exisie  d’ailleurs  un  Irendilemerd,  de  la  langue  avec  adiadococi- 
nésie  liuguah'.  et  une  dysarthrie  du  type  cérébelleux.  On  voit  nu  niveau  des  meiuhr®*' 
supérieurs  e.t  inférieurs  des  signes  cérébelleux  nets  (hy [lerrnétrie,  adiadoe.oeinésie,  abU' 
lilion  di‘s  réfhixes  élémenlaires  de  posture,  exagérai  ion  de  la  passivité  segmentaire,  etc-)’ 

L'auteur  range  ce  cas  dans  le  cadre  des  atrcqihics  des  voies  efférentes  ileiitatorubral®^ 
(pii  ont  été  décrites  par  Ilunt  sous  le  titre  de  dyssynergia  cerebellaris  progressi'n' 

J.  ZADOR  (Budapest).  Les  réactions  d’équilibre  dans  les  affections  du  systèl»® 
nerveux  centrad. 

L’autour  reprend  les  expériences  de  Badeinaker  et  de  Oarein  sur  les  réactions  d’èqui- 


LOyDlU:.'^.  i'.t  .ICII.I.ET  l  AOUT  l'.tsr. 


(131 


libre.  Il  étiulic  sur  un  matériel  difrérent  et  jiour  des  ])usitions  autres  i(ue  celles  de  la 
station  à  (juatre  pattes,  les  réactions  du  sujet  lorsqu’on  bascule  le  plan  horizontal  sur 
lequel  il  est  couché,  éteiulu  ou  assis.  Si  la  culbute  est  brusque,  les  réactions  labyrin- 
Un(|ucs  prédominent;  si  elle  est  lente,  les  réa<'tions  proprioceptives  in-édomincnt.  Les 
séquelles  de  lésions  traumatiques  du  tronc  cérébral  se  caractérisent  par  l'absence  com¬ 
plète  des  réactions  d’é(piilibre  du  côté  de  la  lésion.  Une  bémorrapiie  du  eerx’olet  s’accom- 
pafrue,  au  stade  ai;fu,  d’une  abolition  complète  îles  réactions  d’équilibre  d’un  côté, 
celles-ci  réa)ijiaraissanl  aprèsla  ffuérison.  Liiez  deux  sieurs  atteintes  de  maladie  de.Fried- 
reieli,  celle  chez  qui  le  mal  est  peu  avancé  présente  des  réactions  exagérées,  celle  chez 
cpii  le  mal  a  beaucou]i  évolué  présente  des  réactions  lu-esque  abolies.  Les  I  roubles  de  l’équi¬ 
libre  qui  au  cours  des  syndromes  extrapyramidaux  disliinétiques  graves  u’apparais- 
f’ent  que  tardivement,  s’avèrent  n’ètre  qu’une  manifestai  ion  sccoudaii’e  consécutive  aux 
troubles  moteurs  e.xtrapyramidaux.  L’auteur  présente  un  film  illustrant  les  réactions 
des  enfants  depuis  leur  naissance,  jusqu’à  4  ans. 

P.  DELMAS-MARSALET  (Bordeaux).  Film  cinématographique  sur  les  trou¬ 
bles  de  la  coordination  après  lésion  du  lobe  préïrontal  du  chien. 

G'  STÔRRING  (L.reifswald).  Premier  cas  pur  chez  l'homme  de  la  perte  com¬ 
plète,  isolée,  de  la  faculté  d'attention  (avec  démonstrations  cinématogra¬ 
phiques). 


W.  MAIfER-GROSS  (Londres).  Apraxie  et  espace. 

L’auteur  montre  l’importance  de  la  désorientation  spatiale  dans  certaines  formes 
d’apraxie.  Il  iiense  que  ce  trouble  dépend  ])robablement  de  lésions  du  lobe  pariétal  infé¬ 
rieur,  comme  le  suge-èrent  les  cas  publiés  dans  la  littéralure  ainsi  que  l’une  de  ses 
observations. 

LAIGNEL-LAVASTINE  (Paris),  PENACHIETTI  (Turin)  et  N.  T.  KORESSIOS 

(Paris).  Recherches  sur  l'action  physiologique  et  biologique  du  sérum  hémo¬ 
lytique  dans  le  traitement  de  la  sclérose  en  plaques  (statistiques  portant 

sur  350  cas  de  sclérose  en  plaques  traités  par  le  sérum  hémolytique). 

Les  recliei'clies  eid.i'iqirises  en  vue  de  déterminer  le  mode  d’action  du  séiaim  hémiily- 
•ii'pie,  oïd.  montré  que  : 

I"  Le  sérum  injecté  au  malade  atteint  de  sclérose  eu  jilaques  produit  deux  effels: 

")  Une  réaction  du  type  de  la  maladie  du  ■■  sérum  »  (réaction  d’auaptiyllaxie  inverse), 

II)  Une  réaction  focatc  médullaire  ou  myélitiqiie,  qui  est  attribuée  à  l’activité  du 
sérum  sur  les  lésions  ; 

"■i"  Le  sérum  injecté  à  des  sujets  présentant,  d’autres  maladies  du  néviaixe  ne  |irovo(|ue 
pas  de  réaction  fo&ale  ; 

3"  Ln  sérum  liéniolytique  de  sujet  normal,  ayant  nn  titre  hémolytique  égal  ou  snpé- 
•àeur  au  sérum  des  auteurs,  lorsqu’il  est  injecté  à  des  malades  atteints  de  sclérose  en 
plaques,  ne  provoque  pas  de  réaction  focale. 

Les  aute.ui's  concluent  (jiie  ce  sérum  possède  des  qualités  curatives  spécifiipies  à  la 
>’Clérose.  en  jdaques. 

■'^Idlixlirjiii's.  —  Sur  3.b0  cas  de  sclérose  en  plaques  traités  par  le  sérum  hémolytique 
*I'ie  les  auteurs  ont  pu  suivre,  pendant  liuit  ans  : 

1"  Aucun  des  cas  traités  pendant  la  |)remière  année  de  la  maladie  n’a  ]irésenlé  de 
''«chute  à  ce  jour  ; 

Dans  tous  les  antres  cas  des  améliorations  ont  été  oliUmucs. 
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N.  T.  KORESSIOS  (l'aris).  Recherches  expérimentales  sur  l’action  physio¬ 
logique  et  les  effets  thérapeutiques  du  venin  de  cobra.  Statistiques  portant 
sur  dix  müle  cas  traités  par  le  venin  de  cobra. 

Les  iMichorclu^s  que  nous  avoii.s  cult'eiji-isos  (liipnis  l'.l2'.)  sur  l’ncUim  pliysiologiqiic  cl  les 
cffcls  I  liérapciiUqiics  (lu  venin  de  colira  ont  montré  que  :  I"  le  venin  de  cobra  possède 
une  action  contre  les  algies  et  peul,  ('tre  employé:  utilement  dans  le  traitement  dos  algies 
cancéreuses,  des  douleurs  lulguranfos  du  tabes,  de  la  sciati([ue  et  de  toutes  les  algies 
rebelles  au.v  traitements  habituels,  telles  ([ue  les  myalgies,  les  radioidites,  l’hcrpévs  et 
certaines  formes  du  rbumatisme  chronique  ; 

2"  Il  possède  une  action  vascidairc  et  agit  sur  le  système  vascidaire  ])(‘riphérique  soit 
par  une  action  directe  sur  le  sympathique  ])éri-artériel,  soit  sur  les  cellules  de  Houzé: 

a)  Il  produit  un  abaissement  de  la  pression  artérielle  gauche.  Cet  abaissement  dure 
autant  ((ue  le  traitement  est  applicpié  ; 

h)  Il  produit  une  édévation  de  la  pression  des  artères  de  la  rétine  et  lient  être  employé 
utilement  dans  le  traitement  de  certaines  léisioris  vasculaires  du  fond  d’ieil,  telles  que 
les  capillarités,  les  ttiromboses  artérielles  et  veineuses,  la  thrombose  de  l’artère  centrale 
de  la  rétine,  ainsi  que  certaines  autres  affections  du  fond  de  l’ieil  (cliorio-rétinites  myo- 
liiqiies,  rétinites  hypertensives,  a/,olémi(pies,  etc.). 

I.’amélioration  persiste  pondant  toute  la  durée  du  traitement. 

B.  G.  ZIEDSES  DES  PLANTES  (t  Irecht).  Planigraphie  et  soustraction.  Deux 
nouvelles  méthodes  radiographiques. 

L’auteur  montre  rulilisation  de  ces  deux  méthodes.  La  première  permet,  par  un  mou¬ 
vement  spécial  du  tulie  et  du  film,  do  n’obtenir  une  image  nette  ([ue  dans  un  plan 
donné.  La  seconde  fournit  une  image  isolée  de,  ce  qui  n’appartient  que  temporairement 
à  l’objet  radiographié  (par  exemple  un  liipiide  de  contraste).  En  recouvrant  une  radio- 
graiihie  avec  le  positif  de  l'autre,  ce  (|ui  les  différencie  apparaît  isolément. 

O.  LOWENSTEIN  (Nyon).  Liquide  cérébro-spinal  et  symptômes  pupillaires  ; 
recherches  expérimentales  sur  le  diagnostic  précoce  de  lésions  syphilitiques 
dos  centres  nerveUx. 

L’auteur  montre  que  les  modifications  pupillaires  précèdent  habituellement  les  modi¬ 
fications  humorales.  Leur  étude  à  l’aide  d’un  appareil  cinématographique  et  de  filtres 
spéciaux,  permet  de  les  déceler  de  fu(jon  cxtrémemeul  pn’icoce.  Ce  travail  souligne  l’iU" 
tér(H  d’une  telle  reclierche  en  cas  de  spécificité,  et  particidièremcnt  lorsque  les  e.xanieus 
du  li(piide  céphalo-rachidien  demeurent  négatifs. 


FRANCIS  G.  GRANT  (l’hiladclphie).  Le  phénomène 'de  Marcus  Gun. 

L’auteur  rapporte  un  cas  de  ce  iihéiuunène  caractérisé  par  un  plosis  congénital  avec 
mouvements  associés  très  particuliers  de  la  [laiipière,  à  l’occasion  des  mouvements  delà 
milchoire.  L’auteur  a  traité  ce  cas  par  la  sectiou  intraeranieune  de  la  racine  motrice  et 
de  la  troisième  branche  du  trijumeau  du  côté  malade.  Le  mouvement  associé  a  été  sup- 
juMiné  du  fait  de  l’impossibilité  du  mouvement  de  latéralité  de  la  môchoire.  mais  le 
plosis  a  été  accentué.  . 


CONFÉRENCES  SPÉCIALES 


Deux  conférences  spéciales  ont  eu  lieu  au  cours  du  Congrès. 

Le  mardi  30  juillet,  eut  lieu  celle  du  Pf  Pawlow  sur  les  types  d’ac¬ 
tivité  nerveuse  hautement  différenciée  ;  leurs  relations 
avec  les  névroses,  les  psychoses  et  le  mécanisme  physio¬ 
logique  des  symptômes  des  névroses  et  des  psychoses. 

Le  lendemain  soir,  eut  lieu  celle  du  P*"  O.  Foerster  :  Le  cor¬ 
tex  moteur  chez  l'homme,  à  la  lumière  des  doctrines 
d’Hughlings  Jackson. 

Conférence  du  I  P.  PAWLOW. 

L’auteur  signale  trois  caractéristiques  importantes  des  troubles  de  l’ac¬ 
tivité  nerveuse  supérieure  du  chien  établies  par  la  méthode  des  réflexes 
conditionnels.  C’est  tout  d’abord  l’intensité  du  processus  fondamental  de 
d’activité  nerveuse  :  processus  excitatif  et  inhibitif,  puis  le  rapport  et 
l’équilibre  de  ces  deux  processus  et  enfin  leur  mobilité,  leur  labilité.  Ces 
caractéristiques  sont  à  la  base  des  divers  types  de  l’activité  nerveuse  hau¬ 
tement  différenciée,  lesquels  types  sont  de  première  importance  quant  à 
la  genèse  des  maladies  nerveuses  et  psychiques.  Suivant  l’intensité  du 
processus  d’excitation  (activité  des  cellules  corticales),  les  chiens  étudiés 
Se  divisent  en  deux  catégories  :  les  forts  et  les  faibles.  Les  forts  se  grou¬ 
pent,  suivant  le  rapport  d’intensité  des  processus  d’excitation  et  d’inliibi- 
t'on,  en  équilibrés  et  déséquilibrés.  Les  types  forts  et  équilibrés  se  subdi¬ 
visent,  suivant  la  labilité  des  processus  nerveux,  en  types  lents  et  types 
rapides.  On  distingue  ainsi  quatre  types  ;  le  type  fort  effréné,  le  type 
fort  équilibré  mais  lent,  le  type  fort,  équilibré  et  rapide  et  le  type  faible. 
Les  quatre  types  correspondent  aux  quatre  tempéraments  des  Grecs  ; 
colérique,  flegmatiq.ie,  sanguin  et  mélancolique. 

Avant  raboutissement  au  stade  homo  sapiens,  les  animaux  ne  saisis¬ 
saient  le  monde  extérieur  que  par  leurs  appareils  réceptifs,  leurs  impres¬ 
sions  constituaient  les  seuls  indicateurs  (de  premier  ordre)  des  objets  ex¬ 
térieurs.  On  voit  apparaître  chez  l’homme  un  perfectionnement  des  indi¬ 
cateurs  de  second  ordre  sous  forme  de  mots.  Selon  la  prédominance  de 
ces  indicateurs,  on  voit  se  développer  chez  l'homme,  tantôt  le  type  de 
i  artiste,  tantôt  celui  du  penseur,  ou  un  type  intermédiaire. 

Au  point  de  vue  de  la  pathologie,  l’auteur  a  constaté  expérimentale- 
•^•ent  que  les  aberrations  chroniques  de  l’activité  la  plus  différenciée  du 
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système  nerveux  se  manifestent  chez  le  chien,  notamment  chez  le  type 
faible,  labile  et  «  effréné  »,  sous  forme  de  névrose.  Les  animaux  «  effré¬ 
nés  »  perdent  leur  faculté  de  maîtrise.  Le  type  maniaco-dépressif  de 
Kretchmer  correspondrait  au  type  «  effréné  »  et  le  type  schizophrénique 
au  type  faible.  La  neurasthénie  constitutionnelle  correspondrait  au  type 
faible  ou  effréné  et  au  type  moyen.  L’hystérie  serait  un  produit  qui  cor¬ 
respondrait  à  un  mélange  du  type  faible  et  du  type  artiste  ;  la  psychas¬ 
thénie  serait  le  résultat  d’une  combinaison  du  type  faible  et  du  type  pen¬ 
seur  . 

L’affaiblissement  du  processus  d’excitation  entraîne  une  activation  du 
processus  d’inhibition,  sous  forme  de  sommeil  ou  d'état  hypnotique  (nar¬ 
colepsie,  catalepsie,  etc.) 

Les  observations  de  laboratoire  faites  par  l’auteur  montrent  également 
une  exagération  des  processus  excitatifs  dans  le  sens  de  la  labilité  avec 
réactivité  normale  et  explosivité. 

Elles  montrent  inversement  l’existence  d’une  diminution  des  processus 
excitatifs,  dans  le  sens  de  la  lenteur  et  de  la  viscosité  (stéréotypie,  idées 
obsessionnelles,  etc.) 

Les  processus  inhibitifs  peuvent  également  s’affaiblir  ;  il  en  résulte  alors 
une  prédominance  anormale  des  processus  excitatifs  (impatience,  sauva¬ 
gerie,  irritabilité,  état  maniaque).  L'auteur  et  son  collaborateur  Petrowa 
ont  constaté  une  labilité  pathologique  des  processus  inhibitifs  chez  un 
chien  qui,  par  crainte  de  la  chute,  n’osait  plus  s’approcher  du  bord  d’un 
trou  sur  lequel  on  avait  disposé  sa  nourriture,  mais  s’en  tenait  craintive¬ 
ment  à  distance.  Il  s’agit  donc  d’une  exagération  des  processus  inhibitifs 
et  par  conséquent  d’une  phobie  du  précipice.  On  pouvait  provoquer  ou 
supprimer  au  contraire  expérimentalement  cette  phobie.  Pawlow  suppose 
que  le  délire  de  persécution  résulte  aussi  d’une  labilité  pathologique  des 
processus  inhibitifs. 

Conférence  du  P’’  O.  FOERSTER. 

C’est  le  mercredi  soir,  que  le  professeur  Otfrid  Foerster  (de  Breslau)  fil 
en  langue  anglaise  une  conférence  très  appréciée  sur  ((  le  cortex  moteur 
chez  l’homme,  à  la  lumière  des  doctrines  d’Hughlings  Jackson  ». 

H,  Jackson  fut  le  premier  à  mettre  en  évidence  l’existence  du  cortex 
moteur.  Reconnaissant  que  les  convulsions  des  épileptiques  étaient  une 
caricature  des  mouvements  normaux,  il  en  fit  découler  cette  idée  alors 
révolutionnaire  que  les  cellules  de  la  corticalité  doivent  être  en  rapport 
avec  la  motilité.  Certains  points  du  cortex  moteur,  établis  d’après  des 
observations  cliniques,  sont  demeurés  inchangés  depuis  cetté  époque.  Le 
conférencier,  discutant  la  signification  de  la  représentation  bilatérale  de 
certains  mouvements  dans  le  cortex  moteur,  exposa  ensuite  que  certains 
effets  moteurs  bilatéraux  peuvent  être  obtenus  par  excitation  électrique  du 
cortex  moteur  après  division  du  corps  calleux. 
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Les  mouvements  ne  sont  pas  représentés  dans  le  cortex  moteur  suivant 
des  zones  nettement  délimitées.  La  stimulation  répétée  d’une  zone  unique 
peut  déterminer  des  mouvements  différents  quoiqu’ils  soient  liés  à  des 
déplacements  segmentaires  déterminés. 

La  circonvolution  précenlrale  avait  été  subdivisée  par  Brodman  en  deux 
champs  :  le  champ  4  et  le  champ  ü  aa,  en  prenant  pour  base  les  différences 
(le  volume  des  cellules  ganglionnaires.  Un  neurologiste  anglais  ayant 
récemment  émis  l’opinion  que  cette  différence  anatomique  n’était  pas  en 
rapport  avec  une  différence  de  fonction,  ce  fait  neparaissait  pas  acceptable 
à  Hughlings  Jackson,  et  il  resta  en  conflit  avec  les  travaux  fondamentaux 
des  Vogt  et  de  Fulton .  L’excitation  électrique  vint  prouver  les  différences 
fonctionnelles  existant  entre  ces  deux  champs  et  montrer  que  les  effets 
moteurs  du  champ  6  aa  étaient  contrôlés  par  le  champ  4  puisque,  après 
1  excision  de  ce  champ,  le  champ  6  aa  n’était  plus  excitable. 

Dans  l’esprit  de  Jackson  il  n’existait  pas  de  zone  purement  sensitive  ou 
motrice. 

Le  Prof.  Foerster  décrivitencoreles  aspects  morphologiques  des  convul¬ 
sions  résultantde  l’excitation  d’autres  régions  ducortex  cérébral.  Un  vertige 
intense  survenait  comme  manifestation  d’une  lésion  irritative  du  sulcus 
interpariétal.  De  la  zone  motrice  autre  que  la  circonvolution  précentrale, 
des  mouvements  et  des  attitudes  plus  complexes  pouvaient  être  obtenus. 
Ces  zones  excitables  utilisaient  des  voies  extrapyramidales  et  étaient  les 
supports  des  mouvements  synergiques  de  tout  le  corps,  mouvements  sub¬ 
sistant  après  destruction  des  faisceaux  pyramidaux.  Après  excision  d’une 
Zone  du  cortex  moteur  extrapyramidal,  les  symptômes  moteurs  faisaient 
défaut  ou  n’existaient  que  de  façon  transitoire.  La  destruction  isolée  de 
laréa  4  ou  de  l’area  6  aa,  dont  les  résultats  avaient  été  si  soigneusement 
Analysés  par  Fulton  chez  les  primates,  paraissait  très  rare  chez  l’homme. 

Le  conférencier  conclut  en  insistant  sur  l’importance  des  domaines  de 
la  neurologie  auxquels  s’attache  le  nom  de  Hughlings  Jackson. 


A  l’issue  de  cette  conférence,  le  Dr.  Kinnier  Wilson  remit  au  Pr. 
Poerster  une  médaille  commémorative  et  conféra  aux  Professeurs  Viggo 
Christiansen,  G.  Marinesco  (absent),  Max  Nonne  et  Pawlow  le  titre  de 
membres  honoraires  de  la  Section  Neurologique  delà  Royal  Society  of 
^edicine. 
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SÉANCE  ADMINISTRATIVE 

A  l’issue  delà  séance  du  vendredimatiii,  l’Assemblée  a  fixé  à  l’année  1939 
le  troisième  Congrès  Neurologique  International  qui,  sur  l  invitation 
du  Professeur  Christiansen,  doit  avoir  lieu  à  Copenhague. 


RÉCEPTIONS  ET  FÊTES 

Le  programme  scientifique  du  Congrès  a  été  agrémenté  de  nombreuses 
réceptions  et  d’excursions. 

La  journée  du  mercredi,  libre  de  travaux,  permit  aux  congressistes  de 
participer,  à  leur  choix,  à  la  visite  de  Cambridge,  d’Üxford,  de  la  colonie 
pour  é[)ileptiques  de  Lingfield  ou  d’assister  aux  courses  de  Goodwood. 

Outre  les  réceptions  au  Royal  College  of  Physicians  and  Surgeons,  à  la 
Royal  Society  of  Medicine,  les  congressistes  furent  reçus  par  le  Ministre 
de  la  Santé  et  Lady  Wood. 

Le  banquet  officiel  qui  eut  lieu  le  jeudi  F''  août,  à  l’hôtel  Grosvenor. 
était  présidé  parle  Dr.  Gordon  Holmes.  Une  série  de  discours  y  furent 
prononcés  par  Lord  Dawson,  par  le  Pr.  Kroll  au  nom  du  Pr.  Pawlow, 
par  le  Dr.  Sachs,  par  les  Prs.  Claude,  Nonne  et  Christiansen. 

Enfin,  les  membres  associés,  conviés  à  de  nombreuses  invitations  privées, 
eurent  également  toute  latitude  de  visiter  les  curiosités  de  Londres  et  des 
environs,  sous  l’aimable  direction  des  personnalités  les  plus  qualifiées. 

H.  M. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Tome  64.  N»  5 


Novembre  1935 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


MEMOIRES  ORIGINAUX 


LE  SUBTHALAMUS  ET  LES  FORMATIONS  '  " 

SUBTHALAMO-MÉSENCÉPHALIQUES^..' /,  -  »  d\ 

PAli  MM. 

V‘  , 

(1.  ROUSSY  et  M.  MOSIXC.KR  Vv-  '  »- 

La  «  région  sous-tlialamique  »,  dans  le  sens  étymologique  du  terme, 
comprend  les  difl'érentes  formations  grises  et  blanches  immédiatement 
sous-jacentes  au  thalamus  (ou  couche  optique.) 

Cependant,  dans  un  travail  antérieur,  nous  avons  montré  l’utilité  d’en¬ 
glober,  sous  le  nom  de  région  sous-thalamique,  un  vaste  territoire  encé¬ 
phalique  que  nous  avons  subdivisé  en  5  zones  (1).  Ce  sont  : 

1"  L' hypothalamus  (|ui  répond  en  grande  partie  à  la  région  infundibulo- 
tubérienne  des  anciens  auteurs.  De  provenance  diencéphalique  certaine, 

'  hypothalamus  est  à  peu  près  entièrement  sous-jacent  au  thalamus,  chez 
les  rongeurs  et  les  carnivores.  Il  n'en  est  pas  de  même  chez  l’homme  où 
les  segments  antérieurs  de  l’hypothalamus  sont  en  réalité  sous-jacents  aux 
segments  antérieurs  du  corps  strié  ; 

2®  La  zone  préoptique, en  continuité  directe  avec  l’hypothalamus,  entière¬ 
ment  sous-jacente  à  la  commissure  blanche  antérieure  et  au  striatum, 
forme  un  territoire  limite  entre  le  rhinencéphale  et  l’hypothalamus.  11 
s  agit  d’une  formation  de  provenance  télencéphalique  (archæopalliale) 
probable,  de  signification  primitivement  rhinencéphalique,  à  tendance 
évolutive  végétative  ; 

3°  La  zone  parolfactive  est  caractérisée  par  la  présence  de  la  substance 
rnnominée  de  Reichert.  Déi)endance  du  noyau  parolfactif  interne,  cette 
formation  rhinencéphalique  entre  en  rapports  intimes  avec  l’hypothalamus 

se  rapproche  histologiquement  des  formations  végétatives  ; 

4“  La  zone  pallido-entopédonculaire,  territoire  limite  entre  le  striatum 
télencéphalique  et  l’hypothalamus,  est  d’essence  diencéphalique.  La  pro- 
''enance  même,  diencéphalique  ou  télencéphalique  de  cette  zone  est 
fort  discutée  ; 

,  (1)  G.  Roussy  cl  M.  Mosinouii.  Etude  iiiiiitomique  cl  physiologique  de  l’hypothalamus. 
ttnn,,-  m’urut.,  juin  Itm. 
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5®  Le  subthalamus  répond  à  la  zone  sous-optique  ou  sous-thalamique  de 
Forel. 

Définition  du  subthalamus  et  des  formations  subthalamo- 

MÉSENCÉPIIALIQUES. 

Pour  tracer  les  limites  des  différents  territoires  de  la  région  sous-tha¬ 
lamique  élargie  et  définie  plus  haut,  les  notions  tirées  de  l’embryogenèse  et 
de  la  phylogenèse  semblent  devoir  constituer  une  base  solide  d’apprécia¬ 
tion.  Mais  l’étude  embryogénétique  et  phylogénétique  se  heurte,  à  ce 
niveau,  à  de  grandes  difficultés,  dues  à  l’absence  de  limites  macrosco¬ 
piques  apparentes  et  à  l’intrication  des  différentes  formations  nerveuses, 
au  cours  de  l’évolution. 

La  délimitation  du  subthalamus  apparaîtdonc particulièrement  difficile. 

D’une  manière  globale,  le  subthalamus  représente  le  territoire  dien¬ 
céphalique  situé  entre  le  thalamus,  l’hypothalamus,  le  métathalamus  (corps 
genouillés),  le  pallidiim  et  le  mésencéphale. 

a)  Les  limites  entre  le  subthalamus  et  le  thalamus  sont  rendues  diffi' 
elles  par  le  fait  ([u’il  y  a  continuité  directe  entre  la  zone  grillagée  du  tha¬ 
lamus  et  certaines  formations  subthalamiques  telles  que  le  noyau  de  la 
zona  incerta.  Ce  sont  deux  formations  réticulaires.  La  zone  grillagée  étant 
séparée  du  thalamus  proprement  dit  par  la  lame  médullaire  externe,  on 
pourrait  être  tenté  de  rattacher  au  subthalamus  la  zone  grillagée. 

b)  Les  limites  entre  le  subthalamus  et  l’hypothalamus  sont  délicates  à 
tracer.  11  y  a,  en  effet,  continuité  cellulaire  directe  entre  ces  deux  forma¬ 
tions  encéphaliques,  comme  il  y  a  continuité  cellulaire  entre  l’hypotha¬ 
lamus  et  la  zone  préoptique. 

La  division  entre  ces  régions  mériie  cependant  d’être  maintenue,  car, 
du  point  de  vue  physiologique,  l’hypothalamus  a  une  fonction  surtout 
végétative,  tandis  que  le  subthalamus  exerce  avant  tout  une  fonction  mo¬ 
trice  exlrapyramidale. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  noyau  réticulaire  interne  du  diencéphale  (de  notre 
nomenclature;,  qui  comprend  un  segment  périventriculaire  et  un  segment 
situé  dans  le  champ  de  Forel  (noyau  du  champ  de  Forel),  tout  en  se  con¬ 
tinuant  avec  les  formations  réticulaires  dii  subthalamus  et  du  mésencé¬ 
phale,  se  prolonge  jusqu’en  plein  hypothalamus  végétatif  pour  constituer 
une  partie  de  la  substance  réticulaire  de  l’hypothalamus.  Par  ailleurs,  les 
éléments  réticulaires  du  champ  de  Forel  voisinent  avfec  des  éléments  dé¬ 
pendant  du  noyau  hypothalamo-mamillaire  de  rhypothalamus.  Le  noyau 
du  champ  de  Forel  est  ainsi  une  formation  intermédiaire  hypothalamo- 
subthalamique.  Pour  faciliter  la  systématisation,  il  est  cependant  plus  lo¬ 
gique  de  l’incorporer  au  subthalamus. 

c)  Les  limites  entre  le  subthalamus  et  le  métathalamus  (corps  genouillés) 
sont  dilliciles  à  établir  en  raison  de  la  continuité  entre  la  substance  réti¬ 
culaire  du  métathalamus  et  des  formations  réticulaires  nettement  subtha- 
-lamiques.  La  délimitation  apparaît  particulièrement  difficile  chez  l’hommOi 
mais  l’étude  chez  les  rongeurs  et  les  carnivores  permet  une  distinction  to- 
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pographique  plus  sûre.  Nous  rattachons  au  subthalamus  la  substance  ré¬ 
ticulaire  .de  l’angle  opto-pcdonculo-genouillé.  Elle  constitue,  avec  la  subs¬ 
tance  réticulaire  péripédonculaire,  le  noyau  réticulaire  externe  du  sub¬ 
thalamus  de  notre  nomenclature.  Nous  parlons  par  ailleurs  de  substance 
réticulaire  du  métathalamus,  comme  nous  parlons  de  substance  réticulaire 
du  thalamus  ou  de  l’hypothalamus. 

d)  Les  limites  entre  le  subthalamus  et  la  zone  pallido-entopédonculaire 
sont  plus  aisées.  En  effet,  le  noyau  entopédonculaire  interposé,  en  certains 
points,  entre  le  pallidum  et  le  subthalamus,  se  rapproche  nettement  du 
Pallidum. 

e)  La  délimitation  entre  le  subthalamus  et  le  mésencépbale  est  parti¬ 
culièrement  difficile.  Ce  problème  s’identifie  à  celui  de  la  délimitation 
entre  le  diencéphale  et  le  mésencépbale,  rendue  malaisée  par  l’interpé¬ 
nétration  progressive,  au  cours  du  développement,  des  formations  mésen- 
cépbaliques  et  diencépbalic^ues 

En  particulier,  le  locus  niger  et  le  noyau  rouge,  situés  en  grande  partie 
dans  la  calotte  mésencéphaliijue,  sont  sous-jacents,  par  leurs  extrémités 
antérieures,  aux  formations  franchement  subtbalamiques.  Il  est  donc 
difficile  de  dire  si  le  locus  niger  et  le  noyau  rouge  occupent  primitivement 
cne  situation  diencéphalique  ou  mésencéphalique. 

En  ce  (|ui  concerne  le  locus  niger,  certains  arguments  peuvent  être 
invoqués  en  faveur  de  sa  nature  subthalamique,  c’est-à-dire  diencé¬ 
phalique. 

C’est  d’abord  la  parenté  histologique  entre  les  cellules  du  locus  niger 
et  certaines  formations  subthalamiques  et  hypothalamiques.  Ainsi,  dans 
ie  noyau  latéral  de  l’hypothalamus,  situé  sur  le  trajet  du  faisceau  strio- 
nigral,  et  notamment  dans  ses  segments  postérieurs,  on  trouve  des 
eellules  se  rapprochant  histologiquement  de  celles  du  locus  niger. 

De  plus,  la  fonction  mélanogénétique  qui  paraissait  naguère  spécifique 
dn  locus  niger,  s’observe  également  dans  le  noyau  hypothalamo-mamil- 
laire  (Roussy  et  Mosinger).  Mais  l’apparition  de  la  fonction  pigmen¬ 
taire,  dans  un  système  cellulaire,  ne  semble  pas  toujours  avoir  la  signifi- 
^^ation  d’un  changement  fonctionnel  radical  (Kappers).  Par  conséquent, 
^  argument  histologique  ne  nous  semble  pas  décisif,  étant  donné  que  la 
•^ème  fonction  imprime  aux  éléments  de  tous  les  segments  du  névraxe 
^firtains  caractères  histologiques  communs. 

La  parenté  histologique  entre  le  locus  niger  et  le  pallidum  n’est  pas 
plus  probante,  d’autant  plus  que  la  nature  diencéphalique  du  pallidum 

est  pas  démontrée. 

On  a  insisté  également  sur  la  présence  du  noyau  entopédonculaire 
'’eliant  le  pallidum  au  locus  niger,  en  traversant  le  pédoncule  cérébral 
(Mirto).  Mais  le  noyau  entopédonculaire  s’observe  même  dans  les  seg- 
'’ienls  prénigraux  du  pédoncule. 

En  définitive,  il  nous  paraît  difficile,  à  l’heure  actuelle,  d’être  allir- 
*^alif  sur  la  signification  embryogénique  précise  du  locus  niger. 
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Il  en  est  de  même  pour  le  noyau  rouge  situé  en  grande  partie,  chez 
l’homme  adulte,  dans  la  calotte  pédonculaire,  tout  en  étant  sous-jacent 
dans  ses  segments  antérieurs  aux  l'ormations  subthalamiques.  Par  contre, 
chez  les  rongeurs  et  les  carnivores,  sa  situation  est  plus  nettement 
tegmentaire. 

De  toute  façon,  si  l’on  admet  que  le  noyau  rouge  (Kappers)  et  le  locus 


niger(Roussj  et  Mosinger)  se  sont  développés  au  sein  de  la  substance 
réticulaire,  la  discussion  perd  beaucoup  de  son  intérêt.  La  substance 
réticulaire,  en  ell'et,  s’étend,  sans  discontinuité,  du  thalamus  et  de  l'hyp®' 
thalamus  à  la  moelle  et  il  n’y  a  aucune  difficulté  à  admettre  qu’il  s’agd 
de  formations  en  partie  diencéphaliques  et  en  partie  mésencéphaliques 
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Ce  seraient,  en  d’autres  termes,  des  formations  subthalamo-mésencépha- 
liques. 

Il  nous  paraît,  en  définitive,  intéressant  de  rapprocher  dans  une  même 
étude  les  formations  suivantes  : 

1°  le  noyau  réticulaire  interne  du  diencéphale,  formation  hypothalamo- 
subthalamique  ; 

2°  les  formations  purement  subthalamiques  :  le  noyau  de  la  zona 


liicerta,  le  champ  Hi  et  le  champ  Ha  de  Forel,  le  corps  de  Luys  et  le 
noyau  réticulaire  externe  du  subthalamus  ; 

3°  les  formations  suhthalamo-mésencéphaliques  :  le  locus  niger  et  le 
noyau  rouge. 


I.  —  Le  noyau  réticulaire  interne  du  subthalamus. 

Nous  désignons  ainsi  le  segment  interne  du  noyau  réticulaire  pos¬ 
térieur  du  diencéphale,  tel  que  nous  le  définissons  ailleurs.  Ce  noyau  peut 
être  subdivisé  en  plusieurs  segments  ; 

1°  Le  segment  périvenlriculaire  répond  probablement  au  noyau  para- 
médian  de  l’hypothalamus  (de  Grünthal),  décrit  comme  une  formation 
particulière  et  rattachée  par  Rioch  à  la  substance  réticulaire  du  mésen- 
céphale.  Il  représente  l’ensemble  des  neurones  du  type  réticulaire  situés 
dans  le  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus  et  les  segments  périventri- 
culaires  postérieurs  au  faisceau  de  Vicq  d’Azyr. 

2°  Le  segment  du  champ  de  Forel  correspond,  en  partie,  aux  noyaux  du 
champ  de  Forel  (de  Foixet  Nicolesco);  au  noyau  du  champ  de  Forel  décrit 
par  Howe,  chez  les  édentés.  Il  est  constitué  par  des  éléments  réticu¬ 
laires  situés  dans  la  zone  d’entrecroisement  du  faisceau  lenticulaire  (H.), 
du  faisceau  thalamique  (Hj),  du  faisceau  de  Vicq  d’Azyr,  du  faisceau  de 
(jiidden  et  du  pédoncule  niamillaire.  11  faut  noter  que  dans  cette  zone 
fasciculée  complexe,  on  relève  la  présence  de  cellules  du  type  hypotha- 
lamo-mamillaire,  de  cellules  du  type  réticulaire,  amassées  en  groupes 
épais,  et  de  cellules  à  type  intermédiaire  : 

3°  Le  segment  prérubral  est  situé  dans  l’espace,  étroit  chez  l’homme, 
plus  large  chez  les  autres  mammifères,  qui  est  limité  par  le  champ  de 
Forel  et  la  face  antérieure  du  noyau  rouge.  Il  répond,  pensons-nous,  au 
noyau  tegmental  antérieur  de  Papez  et,  en  partie  aussi,  au  noyau 
latéral  du  tegmentum  de  Rioch.  C’est  une  formation  suhthalamo-mcsen- 
céphalique. 

Les  cellules  de  ce  noyau  sont  des  éléments  à  type  réticulé  de  taille 
moyenne,  multipolaires,  fortement  colorés.  Elles  présentent  une  substance 
de  Nissl  remplissant  complètement  le  corps  cellulaire  et  pénétrant  dans 
les  prolongements.  Mais  il  existe  souvent  une  zone  périnucléaire  moins 
riche  en  substance  tigroïde.  Chez  le  vieillard,  nous  avons  relevé  une 
petite  quantité  de  pigmentjaune.il  s’agit  d’éléments  nettement  appa¬ 
rentés  aux  cellules  de  Reichert  et  aux  cellules  hypothalamo-mamillaires. 
A  ces  éléments  sont  mélangés  des  cellules  plus  petites,  ovoïdes  ou 
arrondies,  appartenant  au  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus. 

Les  fibres  afférentes  du  noyau  proviennnent  :  du  faisceau  thalamique 

et  du  faisceau  lenticulaire  ;  2°  du  faisceau  de  Gudden  (fibres  mamillo- 
réticulaires  subthalamiques)  ;  3“  de  l’anse  lenticulaire  (fibres  strio-  et 
pallido-réticulaires)  ;  4°  de  la  zona  incerta  (fibres  incerto-réticulaires). 

Les  fibres  efférentes  constituent  essentiellement  le  faisceau  réticulaire 
descendant  du  subthalamus  qui  croise  latéralement  le  faisceau  de  Gud¬ 
den.  D’autres  fibres  vont  sans  doute  aux  noyaux  extrapyramidaux  envi¬ 
ronnants  et  au  noyau  rouge.  De  plus,  ce  noyau  est  en  connexion  avec  la 
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périventriculaire  de  l’hypoth 
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II.  —  Le  noyau  UE  LA  ZONA  INCEHÏA  DE  FoREL  (dE  Ca.IAl). 

Ce  noyau  correspond  au  noyau  péripédonculaire  de  certains  auteurs 
(Malone,  Morgan,  Papez),  appellation  justifiée  chez  les  mammifères  infé¬ 
rieurs,  en  raison  des  rapports  que  contracte  la  partie  externe  du  noyau 
avec  le  pédoncule  cérébral. 


Il  est  formé  de  cellules  nerveuses  peu  abondantes,  groupées  en  auiaS; 
surtout  denses  dans  les  zones  externes.  Ce  sont  des  éléments  de  taill® 
variable,  généralement  moins  volumineux  que  ceux  du  corps  de  Luys> 
allongés,  dans  le  sens  transversal,  parallèlement  à  la  direction  de  I® 
zona  incerta  elle-même.  De  formes  triangulaires,  polygonales  et  bieO 
fusiformes,  ils  sont  pourvus  de  deux  à  trois  expansions  protopla*' 
iniques,  épaisses,  d  étendue  moyenne,  ramifiées  et  enchevêtrées.  Leur 
noyau  est  gros,  pi'de,  ovoïde,  pourvu  d’un  nucléole  fortement  acidophH® 
et  d’un  réseau  chromatinien  assez  grossier.  Les  corps  de  Nissl  sont 
formés  de  granulations  assez  volumineuses,  réparties  de  façon  diffuse> 
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qui  s’étendent  assez  loin  dans  les  prolongements  protoplasmiques.  Dès 
l’âge  adulte,  ces  éléments  contiennent  du  lipo-pigment  en  abondance. 

Chez  les  carnivores,  Rioch  distingue  deux  segments  :  le  noyau  propre 
et  le  noyau  caudal  ;  celui-ci  étant  situé  en  dehors  et  en  dessus  du  précé¬ 
dent  et  se  fusionnant,  en  dehors,  avec  le  noyau  réticulaire  du  thalamus, 
en  dedans  avec  le  noyau  propre.  Ces  noyaux  sont  analogues  à  ceux  de  la 


^l'hstance  réticulaire  originelle.  C’est  pourquoi  nous  les  rattachons  au 
‘’^yau  réticulaire  externe  du  suhthalamus. 

Les  cellules  nerveuses  de  la  zona  incerta,  essaimées  dans  un  tissu 
’^évroglique  riche  en  cellules,  sont  entourées  d’un  réseau  dense  de  fibres 
'^^yéliniques  enchevêtrées. 

Les  fibres  afférentes  descendent  : 

du  pallidum  et  du  striatum,  par  l’intermédiaire  de  l’anse  lenticu- 
Lire,  du  faisceau  lenticulaire  (HO  (Dejerine,  Roussy  et  Mosinger),  du 
^®>sceau  thala  mique  (Hal  (fibres  strio-incertales),  et,  chez  les  rongeurs, 
faisceaux  strio-oculo-moteurs  et  strio-pédonculaires  (Papez); 
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2”  (lu  cortex  (fibres  cortico-incertales)  par  la  capsule  interne  (Cajal, 
Gunljian,  Monakow)  et  notamment  par  sa  portion  sous-lenticulaire 
(Riocb).  Ces  fibres,  cjue  nous  avons  également  relevées,  proviennent  pro¬ 
bablement  (lu  lobe  temporal,  de  l’opercule  et  de  l’insula  de  Reil,  comme 
les  fibres  cortico-hypolhaIami(jues  ; 

dodu  |)édoncule  cérébelleux  supérieur  (Dejerine,  Cajal,  Papez,  Roussy 
et  Mosinger  ;  . 


4°  des  zones  inférieures  et  externes  de  l’iiypothalamus,  principale¬ 
ment  du  noyau  inl'cro-interne  de  l’hypotbalamus,  chez  le  chat  (Curdjian. 
Riocb)  (fibres  bypotbalamo-incertalcs),  chez  le  chien  (Roussy  et  Mosin- 
ger)  et  riiommc  (  Roussy  et  Mosingeri  ; 

.00  de  la  décussation  su])ra-opti(|ue  dorsale  de  Meynert.  Chez  les  car¬ 
nivores,  certaines  de  ces  fibres  traversent  l’hypothalamus  pour  aborder 
l’extrémité  interne  de  la  zona  incerta.  D’autres  fibres  suivent  la  band*^' 
lette  opti([ue,  le  long  du  [)é(loncule  cérébral,  et  abordent  finalement  1^ 
zona  incerta,  par  sa  face  inféro-externe  ;  elles  s’arrêtent  là  ou  se  conti¬ 
nuent  directement  vers  la  calotte.  11  semble  (ju’il  s’agisse,  en  partie,  <1^ 
fibres  commissurales  intercertales  (Huber  et  (irosby)  ; 
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de  la  décussation  supramamillaire.  Par  l’intermédiaire  de  ces 
fibres,  la  zona  incerta  est  en  relation  avec  les  centres  extrapyramidaux 
de  l’hypothalamus  et  le  pilier  trigonal  du  côté  opposé  ; 

7°  du  corps  mamillaire.  Les  fibres  maniillo-incertales,  décrites 
d’abord  par  Koelliker,  proviennent  du  tronc  commun  des  faisceaux  de 
Vicq  d’Azyret  de  Gudden  ; 


8°  du  noyau  genouillé  externe  inférieur  provenant  du  bord  inféro-in- 
terne  de  celte  formation  (Gurdjian,  Riocli).  Ge  faisceau  est  l’homologue 
fiu  faisceau  genouillé  descendant  chez  les  reptiles  (Beccari,  Huber  et 
Crosby) ; 

9°  des  noyaux  interne  et  ventral  du  thalamus  (Huber  et  Crosby,  Rioch, 
Roussy  et  Mosinger)  ; 

10»  du  noyau  entopédonculaire  (Roussy  et  Mosinger)  ; 

11»  du  noyau  latéral  et  du  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus  (Roussy 
tît  Mosinger); 

12“  peut-être  du  faisceau  pyramidal  (Rioch)  ; 
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13®  des  fibres  de  la  rétine  du  même  côté,  par  l’intermédiaire  de  la 
bandelette  optique  accessoire  antérieure  de  Bocbenegg. 

Les  fibres  efférentes  du  noyau  de  la  zona  incerta  se  dirigent  vers  : 

1®  l’hypothalamus,  notamment  le  noyau  inféro-interne  chez  les  carni¬ 
vores  (Rioch,  Roussy  et  Mosinger).  Nous  avons  retrouvé  également  ces 
fibres  chez  l'homme.  Elles  suivent  la  commissure  de  Ganser  et  aboutissent, 


non  seulement  au  segment  inféro-interne  de  la  suhslapce  grise  fondamen¬ 
tale,  mais  encore  aux  noyaux  propres  du  tuber.  Parla  commissure,  elles 
aboutissent  sans  doute  aussi  aux  mêmes  formations  du  côté  opposé  ; 

2°  les  tubercules  quadrijumeaux  (fibres  incerto-tectales)  ; 

3“  le  noyau  rouge  par  des  fibres  incerto-rubrales  (Huber  et  Crosby); 

4®  le  corps  de  Luys  (fibres  incerto-luysiennes)  ; 

5®  peut-être  vers  le  bulbe  et  l’olive  bulbaire,  par  l’intermédiaire  de 
fibres  rejoignant  les  faisceaux  thalamo-bulbaires  et  thalamo-olivaires 
(Huber  et  Crosby) ; 

()®  vers  la  calotte  ])édonculairc  (fibres  incerto-tegmentales)  et,  sans 
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doute,  vers  les  segments  sous-jacents.  La  zona  incerta  est  également  en 
connexion  avec  les  autres  segments  de  la  substance  réticulaire. 

III.  —  Noyau  de  la  zone  h,  de  Fohel. 

Ce  noyau,  isolé  par  Rioch,  est  formé  d'éléments  analogues  à  ceux  du 
noyau  de  la  zona  incerta,  mais  plus  clairsemés,  c’est  pourquoi  la 


plupart  des  auteurs  l’englobent,  comme  la  zone  de  bR,  dans  la  zona  in¬ 
certa  (Koelliker,  Dejerine,  Foix  et  Nicolesco,  (îurdjian,  Le  Gros  Clark). 

Les  fibres  nerveuses  de  la  zone  H i  ont  été  tout  d’abord  réunies,  par  b  orel 
ni  par  Dejerine,  sous  le  nom  de  faisceau  tbalamique,  qui  provient  des 
Liîies  médullaires  externe  et  interne  du  thalamus. 

L  s’agit,  en  réalité,  de  fibres  d’origine  et  de  destination  diverses,  qui 
nouiprennent  trois  groupes:  1°  des  fibres  de  passage;  2°  des  fibres  aflé- 
“■entes  au  noyau  de  la  zone  Hi,  et  3“  des  fibres  efférentes. 

Les  fibres  de  passage  viennent  en  grande  partie  de  l’anse  lenticulaire  et 
constituent  le  faisceau  tbalamique  proprement  dit  de  Forel,  dont  les 
l^canches  de  terminaison  se  rendent  :  —  aj  à  l’hypothalamus  végétatif 
(fibres  strio-  et  pallido-hypotbalamiques  tubériennes  et  périventriculaires 
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postérieures)  ;  —  b)  au  noyau  rouge  (fibres  strio-rubrales)  ;  —  c)àla  lame 
médullaire  externe  du  thalamus.  Ces  dernières  se  redressent  pour  suivre 
les  voies  dento-rubro-lbalamiques. 

Un  second  groupe  de  fibres  de  passage  est  représenté  par  les  fibres 
denlo  rubro-thalamiciues  provenant  de  la  capsule  du  noyau  rouge. 


Un  troisième  groupe  comprend  des  fibres  lhalamo-bypothalamiques  et 
hypothalamo-thalamiques. 

Enfin,  des  fibres  d’origine  indéterminée  vont  au  noyau  paratasciculair® 
(chez  les  carnivores). 

Les  fibres  afférentes  au  noyau  de  Ha  proviennent:  —  a)  de  Ihypotha^ 
lanius  végétatif  ,  —  b)  des  corps  mainillaires  ;  —  c)  de  la  décussation  de 
Forel;  —  </)  de  la  partie  interne  de  la  décussation  supra-optique  dorsale- 
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Les  fibres  afférentes  aboutissent;  — a)  à  l’hypothalamus  périventriculaire 
(végétatif;  ;  —  b)  à  la  substance  grise  centrale  entourant  l’aqueduc  de 
Sylvius  ;  —  c)  à  la  zona  incerta  ;  —  d)  à  la  calotte  pédonculaire. 

IV.  —  Noyau  ue  la  zone  itj  de  Fouel. 

Ce  noyau  est  formé  d’éléments  analogues  à  ceux  de  la  zone  Hi  et  pré¬ 
sente  des  connexions  analogues. 


Les  fibres  de  la  zone  appartiennent  en  majorité  au  faisceau  lenti¬ 
culaire  de  Forel,  dont  les  fibres  d’origine  viennent  de  l’anse  lenticulaire, 
des  fibres  radiées  du  pallidum  et  du  noyau  entopédonculaire. 

Ce  faisceau  traverse  la  capsule  interne  pour  se  placer  au-dessus  et  en 
uvant  du  corps  de  Luys,  dont  il  contribue  à  former  la  capsule  Les  fibres 
**e  terminent  :  —  a)  dans  le  noyau  inféro-interne  de  l’hypothalamus  et  les 
Uoyaux  propres  du  tuber  (fibres  antérieures  constituant  le  fai-ceau  strio- 
ct  pallido-tubérien)  ;  —  b)  dans  l'hypothalamus  postérieur  végétatif  et  dans 
le  noyau  du  champ  de  Forel  ;  —  c)  dans  la  zona  incerta  (fibres  strio-incer- 
lales)  et  les  noyaux  de  H,  et  de  Hj;  —  ci)  dans  le  corps  de  Luys  (fibres 
strio-  et  pallido-Luysiennes  ;  —  e)  dans  le  noyau  rouge  ;  —  /')dans  la  zona 
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incerta  et  le  corps  de  Luys  du  côté  opposé,  par  l’intermédiaire  d’un 
faisceau  lenticulaire  commissural  utilisant  la  commissure  sous-optique 
postérieure  de  Forel. 

V.  —  Novau  uéticulaire  externe  du  subtualamus. 

Ce  noyau  comprend  deux  portions  : 

1°  La  substance  réticulaire  de  l’angle  opto-pédonculo-genouillé  située 
dans  l’angle  formé  par  le  corps  genouillé  externe,  la  bandelette  optique  et 
l’extrémité  externe  du  pédoncule  cérébral.  Ce  segment  correspond  en  par' 
lie  au  noyau  réticulaire  ventral  de  Papez,  à  l’un  des  segments  de  la  partie 
caudale  du  noyau  réticulaire  de  Howe  : 

2°  La  substance  réticulaire  péripédonculaire  qui  revêt  la  face  supéro- 
externe  du  pédoncule  cérébral.  Elle  répond  à  la  partie  caudale  de  la  zona 
incerta  de  Riocb. 


VI.  —  Corps  de  Luys. 

Le  corps  de  Luys,  décrit  pour  la  première  fois  par  Forel  (en  1865) 
sous  le  nom  de  «  bandelette  accessoire  de  l’olive  supérieure  »,  est  encore 
appelé  «  corps  sous  thalamique  »,  «  corps  de  Forel  »,  ou  «  disque  lenti' 
forme».  Il  correspond  au  noyau  propre  du  pédoncule  de  Winkler  et 
Potter.  Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  la  description  topographique  de 
cet  important  noyau  qui  est  bien  connue. 

Les  cellules  du  corps  de  Luys  sont  assez  clairsemées,  disséminées  sans 
ordre  ou  groupées  par  deux  à  quatre  éléments  de  taille  moyenne,  fusi¬ 
formes,  triangulaires  ou  polygonaux.  Les  cellules  périphériques  s’ordon¬ 
nent  parallèlement  à  la  capsule  luysienne.  Allongé,  le  corps  cellulaire 
renferme  un  noyau  ovoïde  central  ou  excentrique  avec  un  nucléole  unique 
et  volumineux,  dont  le  réseau  chromatinien  est  épais  et  granuleux.  Les 
corps  de  Nissl,  en  grains  ou  en  poussière,  sont  régulièrement  répartis 
sur  toute  la  surface  protoplasmique.  A  partir  de  l’Age  adulte,  les  cellules 
renferment  chez  l’homme  un  pigment  jaune  brunâtre  (lipo-fuchsine)  qu' 
occupe  généralement  l’un  des  pôles  cellulaires,  le  noyau  étant  refoulé  au 
pôle  opposé.  A  l’imprégnation  argentique,  les  cellules  apparaissent 
pourvues  de  deux  à  cinq  dendrites,  longs,  (lexueux  et  multiramifiés.  Le 
cylindraxe  est  dillicile  à  suivre,  en  raison  de  scs  nombreux  crochets.  H* 
se  dirigent  généralement  vers  le  bord  interne  ;  les  cylindraxes  provenant 
des  cellules  externes  s’orientent  vers  le  bas  pour  devenir  ensuite  parallèles 
à  la  capsule. 

Certains  auteurs  distinguent,  dans  le  corps  de  Luys,  deux  segments  ■ 
l’un  volumineux  et  externe,  l’autre  petit  et  interne.  Le  premier  renferme 
uniquement  des  ])éricaryones  volumineux,  tandis  que  le  second  est  com¬ 
posé,  avant  tout,  de  cellules  de  petite  taille  et  de  rares  cellules  volumi' 
neuses  disséminées  (Kodoma). 

Il  faut  noter  aussi  que  le  corps  de  Luys  apparaît  comme  une  conti' 
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nuation  du  locus  niger  et  n’est  aucunement  séparé  de  celui-ci,  chez  cer¬ 
tains  animaux  comme  le  lapin  (Davenport  et  Ranson).  Chez  les  carnivores, 
les  deux  noyaux  sont  reliés  par  des  cellules  et  se  confondent. 

Les  fibres  afférentes  proviennent  du  striatum  et  du  pallidum,  de  la  zona 
incerta,  du  cortex,  de  l’hypothalamus,  du  système  supra-optique  dorsal, 
de  la  bandelette  optique  accessoire  antérieure  de  Bochenegg.  Elles  abor¬ 
dent  le  corps  de  Luys  presque  toutes  au  niveau  de  sa  face  externe, 

1®  Nous  diviserons  les  fibres  strio-  et  pallido-luysiennes,  à  la  suite  de 
Poix  et  Nicolesco,  en  trois  groupes  ;  —  a)  les  fibres  strio-luysiennes  propre- 
nient  dites,  que  nous  appellerons  directes  ;  —  b)  les  fibres  qui  se  détachent 
du  faisceau  lenticulaire  ;  —  c)  celles  qui  passent  par  le  groupe  pallidal  de 
la  pointe  de  Foix  et  Nicolesco. 

a)  Les  fibres  strio-luysiennes  traversent  le  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne,  de  dehors  en  dedans  (fibres  perforantes)  et  abordent  le 
corps  de  Luys  par  sa  face  inféro-externe,  adhérente  à  la  capsule  interne, 
en  formant  de  petits  fascicules  pouvant  parcourir  toute  l’épaisseur  du 
Corps  de  Luys  (Dejerine).  Ces  fibres  proviennent  surtout  du  pallidum 
(Dejerine,  Foix  et  Nicolesco),  notamment  des  fibres  radiées  du  globus 
pallidus  et  du  noyau  entopédonculaire  (Roussy  et  Mosinger). 

b)  L’existence  de  fibres  afférentes  au  corps  de  Luys  par  le  faisceau  len- 
hculaire  deForel  (Dejerine)  a  été  niée  par  Cajal.  Cependant,  la  destruc¬ 
tion  du  noyau  caudé  (Monakow)  et  de  l’anse  lenticulaire  (Jacob,  Kashida) 
entraîne  des  lésions  dégénératives  au  niveau  du  corps  de  Luys.  La  réalité 

ces  connexions  apparaît  très  nettement  chez  le  chien. 

c)  Le  groupe  pallidal  de  la  pointe,  après  avoir  perforé  la  capsule 
‘nterne,  participe  à  la  formation  delà  partie  inféro-externe  de  la  capsule 
cl  pénètre  dans  le  corps  de  Luys  par  le  pôle  externe. 


2“  Les  voies  cortico-luysiennes  sont  admises  par  Dejerine,  Monakow, 
Hollander,  Rubens,  qui  ont  observé,  dans  certaines  lésions  corticales 
étendues,  parla  méthode  de  Marchi,  la  dégénérescence  de  fibres  passant 
P''r  le  segment  postérieur  de  la  capsule.  Mais  le  nombre  de  ces  fibres  sem¬ 
ble  insignifiant  (Dejerine  et  Long).  Leur  existence  est  contestée  par  d’au- 
tres  auteurs  (Monakow,  Nissl,  Winkler,  Jacob,  Minkowski,  Brouwer, 
^erraro,  Rothniann,  Morrison). 


3“  L’existence  de  fibres  provenant  de  la  commissure  supra-optique  de 
^eynert,  admise  par  Kôlliker,  Darkschewith  et  Pribylhow,  niée  par 
^®jerine,  a  été  soutenue  à  nouveau  parTsai,  Gurdjian  et  Rioch. 

4®  Certaines  fibres  afférentes  semblent  provenir  de  la  bandelette  optique 
Accessoire  antérieure  de  Bochenegg  (Bochenegg,  Tsai).  Rappelons  que 
anciens  auteurs  (Stilling,  Bernheimer,  Kôlliker)  avaient  décrit  une 
•"Acine  luysienne  du  chiasma.  En  réalité,  les  fibres  afférentes  au  corps  de 
^Uys  proviennent  en  partie  de  la  rétine  du  même  côté,  et  en  partie  de  la 
*'étine  du  côté  opposé,  ((ies  fibres  se  séparent  rapidement  de  la  bande¬ 
lette  optique  pour  gagner  la  région  subthalamique. 
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5°  Enfin,  le  corps  de  Luys  reçoit,  d’après  nos  constatations,  des  fibres 
d’origine  incertale  et  hypothalamique  végétative.  D’assez  nombreuses 
fibres  proviennent  du  noyau  latéral  de  l’hypothalamus. 

Les  fibres  efférentes  du  corps  de  Luys  sont  destinées  aux  formations 
grises  sous-jacentes.  Ce  sont  :  le  faisceau  sous-thalamo-pédonculaire 
(de  Marhurg),  le  faisceau  hypothalamique  descendant  (de  Muller),  1® 
pédoncule  efférent  du  corps  de  Luys  (de  Foix  et  Nicolesco). 

La  destination  de  ces  fibres  est  complexe  : 

1°  Certaines  aboutissent  au  locus  niger.  Selon  Morgan,  elles  se  jette¬ 
raient,  par  un  faisceau  épais,  dans  le  segment  interne  du  locus  niger- 
Chez  les  carnivores,  le  faisceau  luysio-nigral  part  du  pôle  postérieur  du 
corps  de  Luys,  s’adosse  à  des  fibres  provenant  de  l’anse  lenticulaire 
(fibres  strio-nigrales)  et  le  tronc  commun  des  deux  faisceaux  aboutit  à  le 
zone  compacte  du  locus  niger  (Rioch).  Cette  disposition  apparaît  nette¬ 
ment,  d’après  nos  recherches,  sur  les  coupes  sagittales. 

2°  Un  second  contingent  de  fibres  aboutit  à  la  calotte  pédonculaire 
(fibres  luysio-tegmentales)  et  aux  tubercules  quadrijumeaux  (fibres 
luysio-tectales)  (Kornyey,  J. -P.  Martin,  Santha,  Roussy  et  Mosinger)- 

3°  D’autres  fibres  passeraient  dans  le  pédoncule  et  de  là  gagneraient 
formation  réticulaire,  pour  aboutir  au  bulbe  et  au  cervelet  (Papez). 

4°  Certaines  fibres  se  terminent  dans  les  zones  sous-jacentes  au  noyau 
rouge  (fibres  luysio-rubrales).  Il  est  possible  que,  par  l’intermédiaire  de 
fibres  entrecroisées  dans  la  commissure  de  Forel,  le  corps  de  Luys  d  un 
côté  se  mette  en  rapport  avec  le  noyau  rouge  du  côté  opposé. 

5»  Dejerine  a  décrit  des  fibres  croisées  allant  du  corps  de  Luys  à  la 
calotte  et  au  champ  de  Forel  du  côté  opposé. 

6“  Il  existe  peut-être  aussi  des  fibres  luysio-striées  croisées. 

En  dehors  de  ces  voies  efférentes  descendantes,  on  peut  admettre 
comme  vraisemblable  l’existence  de  fibres  luysio-pallidales.  Dans 
certaines  lésions  hémorragiques  du  corps  de  Luys,  on  a  relevé,  en  effet) 
la  dégénérescence  de  fibres  allant  au  pôle  externe  du  pallidum  (Campora)- 

VIII.  —  Locus  NIGER. 

Le  locus  niger  {subslanlia  nigra  de  Sômmering)  est  considéré,  tantôt 
comme  une  formation  mésencéphaliqne,  tantôt  comme  unjp  formation 
diencéphalique.  Nous  avons  dit  plus  haut  combien  il  est  difficile,  u 
l’heure  actuelle,  de  se  prononcer  d’une  façon  définitive. 

La  topographie  et  les  rapports  du  locus  niger  sont  bien  connus. 

Le  locus  niger  comprend  trois  zones  ou  segments  :  1°  une  zone  com¬ 
pacte  ;  2“  une  zone  réticulée  ou  diffuse,  intrapédonculaire  ;  3°  une  zone 
latérale. 

1»  La  zone  compacte  est  sus-jacente  à  la  portion  réticulée  dont  elle  est 
séparée  par  le  stratum  intermedium.  Elle  est  en  rapport,  par  sa  face 
supérieure,  avec  le  subthalamus  et  la  substance  réticulée  de  la  calottet 
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dans  laquelle  elle  envoie  des  éléments  aberrants  (segment  diffus  tegmen- 
t®!).  et  parfois,  comme  nous  l’avons  noté,  des  amas  cellulaires  épais. 
Cette  zone  est  formée  d’îlots  cellulaires  massifs,  surtout  denses  dans  les 
portions  moyennes; 

2°  La  zone  réticulée  (ou  segment  diffus  intrapédonculaire)  est  cons¬ 
tituée  par  des  cellules  irrégulièrement  disséminées  dans  le  pédoncule 
cérébral.  Ces  éléments  sont  surtout  nombreux  dans  les  segments  internes 
du  pédoncule. 

3“  La  zone  latérale  décrite  par  Rioch  chez  le  chien  —  et  qui  existe  éga¬ 
lement  chez  les  rongeurs  et  chez  l’homme  —  correspond  à  l’extrémité 
externe  épaissie,  accolée  au  noyau  réticulaire  externe. 

Quant  au  segment  médial  décrit  par  Foix  et  Nicolesco,  chez  l’homme, 
nous  le  rattachons  à  la  substance  réticulaire  médiane  du  mésencéphale 
définie  ailleurs. 


Cytologie. — Les  cellules  sont  du  type  multipolaire,  allongé.  Elles  sont 
plus  volumineuses  chez  l’homme  que  chez  les  rongeurs  et  les  carnivores, 
plus  volumineuses  également  dans  la  zone  compacte  que  dans  la  zone 
•’cticulée.  Dans  celle  -ci,  les  cellules  sont  également  moins  allongées. 

Lu  substance  de  Nissl  est  représentée  par  des  granulations  en  forme 
'l®  petits  bâtonnets  occupant  généralement  toute  la  surface  cytoplas- 
">*que,  et  pénétrant  dans  l’origine  des  prolongements  cellulaires.  Parfois, 
°u  note  une  tendance  à  la  disposition  périphérique. 

Le  pigment  manque  complètement  chez  les  rongeurs  et  les  carnivores, 
uiusi  que  chez  les  jeunes  sujels.  Il  apparaît  chez  l’homme  adulte,  de 
*^ùme  que  le  pigment  jaune  ne  s’observe,  dans  les  autres  segments  dien- 
'^^Phaliques,  que  chez  l’homme  adulte. 

Le  pigment  noir  s’accumule  souvent  à  l’un  des  pôles  de  la  cellule,  en 
Particulier  à  celui  qui  donne  insertion  à  l’axone  ;  d’autres  fois,  il  occupe 
®  totalité  de  la  cellule. 

Les  dendrites  naissent  d’un  ou  de  plusieurs  pôles  cellulaires  et  sont  mul- 
^■ramifiées.  Quant  aux  axones,  ils  peuvent  être  suivis  sur  un  long  trajet. 

Les  fibres  afférentes  proviennent  : 

du  cortex.  Les  fibres  cortico-nigrales  viennent  du  pédoncule  cérébral  et 

outissent,  non  seulement  à  la  zone  réticulée,  mais  encore  à  la  zonecom- 
P^cte,  par  l’intermédiaire  du  pied  qui  traverse  le  striatum  intermedium  ; 

2“  du  striatum  et  notamment  du  pallidum,  par  l’intermédiaire  de 
anse  lenticulaire,  du  faisceau  lenticulaire  et  du  faisceau  pallidal  de  la 
pointe  (de  Foix  et  Nicolesco)  ; 

3“  du  corps  de  Luys  (fibres  luysio-nigrales)  ; 

4®  du  segment  postérieur  du  noyau  latéral  de  l’hypothalamus  (fibres 

ypothalamo-nigriques)  ; 

h®  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  par  des  fibres  qui  abordent, 
®Près  entrecroisement  dans  la  commissure  de  Wernekink,  les  zones 
*oternes  du  locus  niger  ; 
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6“  du  pédoncule  mamillaire  et  notamment  du  segment  provenant  du 
ruban  de  Reil  interne  ; 

7°  du  noyau  interpédonculaire  ; 

8“  du  faisceau  pédonculaire  transverse,  par  des  fibres  aboutissant  au 
segment  médial  ; 

9“  du  noyau  du  ruban  de  Reil  latéral  ; 

10“  du  noyau  réticulaire  externe  du  diencéphale  ; 

11°  du  noyau  réticulaire  moyen  et  latéral  du  mésencéphale  ; 

12“  de  la  substance  grise  périventriculaire  et  des  noyaux  réticulaires 
internes  dorsaux  du  mésencéphale  ; 

13°  des  tubercules  quadrijumeaux  du  même  côté  par  des  fibres  tra¬ 
versant  la  calotte  ;  fibres  tecto-nigrales  homolatérales  et  du  tectum  du 
côté  opposé  par  des  fibres  s’entrecroisant  dans  la  commissure  dorsale  de 
Meynert  et  la  commissure  moyenne  de  la  calotte  (fibres  tecto-nigrales 
croisées).  Ces  fibres  traversent  en  grande  partie  les  noyaux  rouges  et  les 
noyaux  réticulaires  médians  du  mésencéphale  et  s’y  relaient  probablement 
en  partie. 

Les  fibres  efférentes  se  dirigent  : 

1“  vers  les  tubercules  quadrijumeaux,  à  traversin  calotte  ;  ce  sont  les 
radiations  tegmentales  du  locus  niger  ; 

2°  par  les  mêmes  voies  passent  vraisemblablement  des  fibres  qui  vont, 
parla  commissure  postérieure,  au  tectum  opposé,  aux  noyaux  réticulaires 
du  mésencéphale. 

Nous  avons  pu  en  outre  vérifier,  sur  des  coupes  sagittales  imprégnées  à 
l  argent,  l’existence  de  fibres  descendantes  récemment  niées  par  plusieurs 
auteurs. 


IX.  —  Noyau  houge. 

Le  noyau  rouge  (nucléus  ruber)  peut  être  considéré  comme  une  forma' 
tion  réticulaire  (Kappers).  Il  fait  partie  du  groupe  interne  ventral  des 
noyaux  réticulaires  du  mésencéphale  (d’après  notre  nomenclature). 

En  effet,  chez  les  mammifères  inférieurs,  ce  noyau  est  fort  mal  déh' 
mité  par  rapport  à  la  substance  réticulaire  environnante.  Par  ailleurSi 
on  relève  dans  toute  l’étendue  de  la  substance  réticulaire  du  mésencé- 
phale,  et  même  dans  les  segments  postérieurs  de  la  substance  réticula**'® 
du  diencéphale,  des  cellules  isolées  qui  présentent  le  type  rubral. 
existe,  en  outre,  dans  la  substance  réticulaire  du  mésencéphale  d’autre® 
éléments  différenciés  dans  le  sens  de  ceux  du  locus  niger.  C’est  la  subS' 
tance  noire  et  rouge  diffuse  du  mésencéphale,  répondant  à  la  formation 
cupuliforme  périrétrorubrique  de  Foix  et  Nicolesco. 

En  d’autres  termes,  le  locus  niger  et  le  noyau  rouge  apparaissent 
comme  des  noyaux  de  condensation  d’un  vaste  système  de  cellules  réticu¬ 
laires  différenciées  dans  un  sens  particulier. 

Nous  rappellerons,  à  ce  sujet,  que  dans  le  segment  réticulaire  subtha- 
lamique  correspondant  à  l’emplacement  du  noyau  rouge,  existe  une  con- 
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Sensation  réticulaire  présentant  également  certains  caractères  spécifiques: 
c’est  le  noyau  réticulaire  interne  du  subthalanius,  comprenant  le  noyau  du 
champ  de  Forel. 

Le  noyau  interstitiel  de  la  calotte,  relié  à  son  tour  par  des  cellules 
éparses  au  noyau  rouge  chez  les  mammifères  inférieurs,  ne  paraît  être  que 
la  continuation  tegmentale  du  segment  périventriculaire  du  noyau  réticu¬ 
laire  interne  du  subthalamus.  Toutes  ces  considérations  montrent  que  le 
noyau  rouge  est  relié  par  des  éléments  réticulaires  au  segment  posté¬ 
rieur  de  l’hypothalamus. 

Chez  l’homme,  le  noyau  rouge  proprement  dit  est  isolé  de  la  substance 
réticulée  environnante  par  une  capsule  qui,  en  réalité,  ne  constitue  pas 
une  enveloppe  propre,  mais  résulte  de  l’enchevêtrement  de  nombreux  fais¬ 
ceaux  nerveux  qui  forment  un  véritable  neuripilème.  Il  est  probable  que 
ce  neuripilème  a  la  valeur  d’un  important  système  de  connexions. 

Ainsi  compris,  le  noyau  rouge  est  une  formation  plus  ou  moins  oblon- 
Sue,  qui  s'enfonce,  par  son  pôle  antérieur,  dans  le  subthalaraus  et  qui 
Occupe  une  grande  partie  de  la  calotte  pédonculaire. 


Segments  topographiques  du  nogaii  rouge.  —  Chez  tous  les  mammifères, 
le  noyau  rouge  peut  être  divisé  en  deux  segments  : 

1°  Un  segment  postéro-inférieur,  encore  appelé  segment  caudal  (ou  ma- 
Sno-cellulaire,  ou  compact),  et  qui  est  formé  presque  uniquement  par  de 
grandes  cellules  rubrales  ; 

2°  Un  segment  antéro-supérieur  (ou  lâche,  ou  rostral)  dans  lequel  les 
petites  cellules  rubrales  représentent  l’élément  prépondérant. 

Chez  l’homme,  le  segment  rostral  est  beaucoup  plus  développé  que  le 
segment  caudal  et  presque  uniquement  constitué  de  petites  cellules  (seg- 
Oicnt  parvo-cellulaire).  Chez  les  rongeurs,  carnivores  et  les  mammifères 
inférieurs,  ce  segment  est  moins  volumineux,  et  contient  à  la  fois  des  gran¬ 
des  et  des  petites  cellules  rubrales. 

Cytologie.  —  Toutes  les  cellules  du  noyau  rouge  présentent  des  carac¬ 
tères  communs.  Ce  sont  des  éléments  multipolaires  à  corps  cellulaire  plus 
“U  moins  étiré,  dont  le  protoplasme  est  coloré  de  façon  diffuse,  mais  con¬ 
fient  des  granulations  de  Nissl  volumineuses,  fortement  chromophiles,  ar- 
•■ondies  ou  légèrement  allongées  et  qui  remplissent  tout  le  corps  cellulaire. 
Chez  l’homme  adulte,  on  relève  une  certaine  quantité  de  pigment  jaune. 

dendrites  sont  volumineuses,  étendues  et  ramifiées  et  s’enchevêtrent 
flans  tous  les  sens.  Mais  l’axone  se  reconnaît  facilement  aux  méthodes 
^fgentiques. 


Les  fibres  afférentes  proviennent  du  cervelet  (noyau  dentelé),  du  striatum, 
flfi  Pallidum,  des  tubercules  quadrijumeaux,  de  la  substance  réticulaire. 

Les  fibres  dento-rubriques  constituent  le  pédoncule  cérébelleux  su¬ 
périeur  qui  pénètre  dans  la  commissure  de  Wernekink  et  aborde  le  pôle 
inférieur  du  noyau  rouge,  dans  lequel  il  s’épuise  partiellement. 


G.  Houssy  ET  M.  M08INGEH 


6(i0 

2”  Les  fibres  strio-  et  pallido-rubriques  passent  par  l’anse  lenticulaire, 
le  faisceau  lenticulaire  et  peut-être  le  faisceau  pallidal  de  la  pointe. 

3°  Les  fibres  tecto-rubriques  sont  directes  et  croisées,  ces  dernières 
passant  par  les  commissures  tegmentaires  dorsale  et  moyenne. 

4“  Les  fibres  réticulo-rubriques  relient  les  noyaux  réticulaires  environ¬ 
nants  du  mésencéphale,  du  subthalamus  et  de  l’hypothalamus  au  noyau 
rouge. 

5“  Certaines  fibres  afférentes  proviennent  de  la  commissure  postérieure 
et  du  noyau  de  la  commissure  postérieure. 

6”  Par  la  commissure  supramamillaire,  le  noyau  rouge  reçoit  proba¬ 
blement  des  fibres  hypothalamiques  croisées. 

7“  Nous  n’avons  pas  réussi  à  mettre  en  évidence  de  fibres  cortico- 
ruhriques. 

Les  fibres  efférentes  suivent  deux  voies  principales  : 

P  Les  unes,  thalamopètes,  se  réunissent  aux  fibres  cérébelleuses  qui  ont 
traversé  le  noyau  rouge  sans  s'y  arrêter,  pour  constituer  les  radiations 
tegmentales  du  noyau  rouge,  lesquelles  se  dégagent  du  pôle  antéro-externe 
de  cette  formation  et  aboutissent  au  thalamus  (faisceau  dento-rubro-thala- 
mique),  au  subthalamus  et  à  l’hypothalamus. 

2“  Le  faisceau  rubro-spinal  de  Monakow  qui  s’entrecroise  avec  celui 
du  côté  opposé  dans  le  segment  postérieur  de  la  décussation  ventrale  de 
la  calotte  de  Forel. 

3“  Un  certain  nombre  de  fibres  descendantes  se  rendraient,  selon  Foix 
et  Nicolesco,  dans  le  faisceau  central  de  la  calotte  qui,  d’après  nos  cons¬ 
tatations,  reçoit  de  nombreuses  fibres  des  noyaux  réticulaires  diencéphalo- 
mésencéphaliques. 

Il  existe  enfin  des  fibres  d’association  entre  le  noyau  rouge,  le  locus  ni- 
ger,  le  corps  de  Luys  et  la  zona  incerta.  (]es  fibres  sont  directes  et  croisées. 
L’entrecroisement  s’opère  dans  la  commissure  hypothalamique  posté¬ 
rieure,  la  commissure  moyenne  du  mésencéphale  et  le  segment  antérieur 
de  la  commissure  ventrale  de  la  calotte  mésencéphalique. 


(Conclusions. 

L’ensemble  des  recherches  cpie  nous  venons  d’exposer  nous  amène  aux 
conclusions  suivantes  : 

Le  subthalamus  comprend  une  série  de  formations  nucléaires  bien  in¬ 
dividualisées  et  qui  sont  les  suivantes  : 

1®  Le  noyau  réticulaire  interne  du  subthalamus,  composé  de  trois 
segments  ; 

2"  Le  noyau  de  la  zona  incerta  ; 

3®  Le  noyau  du  champ  H,  ; 

4°  Le  noyau  du  champ  Hj  ; 

5'^  Le  noyau  réticulaire  externe  du  subthalamus 

6®  Le  corps  du  Luys. 
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La  présence  de  nombreuses  fibres  d’association  montre  qu'il  existe  une 
certaine  solidarité  anatomo-physiologique  entre  ces  différentes  formations. 

La  plupart  des  fibres  afférentes  proviennent  du  striatum,  du  pallidum 
et  du  noyau  entopédonculaire.  Ce  fait  permet  de  rattacher  ces  formations 
à  la  fonction  motrice  extrapyramidale 

La  pauvreté  des  fibres  atlérentes  d’origine  corticale  plaide  dans  le 
même  sens.  Le  subthalamus  est  soumis  à  l’influence  prépondérante  du 
slriatum  et  du  pallidum  qui  eux-mêmes  ne  présentent  que  des  con¬ 
nexions  corticales  peu  importantes.  Toutefois,  il  faut  noter  que  le  sub¬ 
thalamus  est  en  rapports  étroits  avec  le  noyau  réticulaire  du  thalamus  relié 
au  cortex,  non  seulement  par  des  fibres  corticopètes,  mais  également 
par  des  fibres  corticofuges. 

Le  subtbalamus  est  soumis,  par  ailleurs,  à  l'influence  de  nombreuses 
fibres  sensitivo-sensorielles. 

Les  fibres  afférentes  dénaturé  olfactive  proviennent  des  centres  olfactifs 
primaires,  secondaires,  tertiaires  et  quaternaires  par  le  faisceau  olfactif 
basai,  le  pilier  antérieur  du  trigone  (fibres  homolatérales  et  fibres  croi- 
*'écs),  les  faisceaux  de  Vicq  d’Azyr  et  de  (ludden  jirovenant  du  corps  ma- 

niillaire. 

Les  fibres  afl’érentes  de  nature  optique  proviennent,  en  partie,  directe- 
iiient  de  la  rétine  (fibres  rétino-subthalamiques)  en  empruntant  la  bande¬ 
lette  optique  accessoire  antérieure  de  Bockenegg,  pour  aboutir  au  corps 
Luys,  à  la  zona  incerta  et  aux  noyaux  des  champs  Hi  et  Hj. 

D’autres  fibres  optiques  proviennent  du  corps  genouillé  externe  et  des 
tubercules  quadrijumeaux  antérieurs.  Les  fibres  géniculées  aboutissent  au 
•'uyau  réticulaire  externes  du  thalamus,  tandis  que  les  fibres  tectales  se 
terminent  dans  la  zona  incerta. 

De  rares  fibres  sensitives  arrivent  au  noyau  réticulaire  interne  du  sub- 
*halamus  parle  pédoncule  mamillaire. 

La  plupart  des  fibres  de  la  sensibilité  générale  proviennent  du  thalamus. 
Le  noyau  ventral  arqué  (noyau  de  Flechsig)  et  le  noyau  ventral  intermé- 
'liaire  sont  en  rapports  avec  la  zona  incerta  et  le  noyau  du  champ  Hi, 
lundis  que  le  noyau  parafascieulaire  et  le  noyau  sous-fasciculaire  sont  en 
‘Connexion  avec  le  noyau  réticulaire  interne  du  thalamus 

Lertaines  fibres  dento-rubriques  aboutissent  à  la  zona  incerta  et  au  noyau 
•’éticulaire  interne. 

Enfin  ce  dernier  noyau  est  en  rapports,  par  quelques  fibres,  avec  la 
bandelette  longitudinale  postérieure. 

Le  subthalamus  reçoit  ainsi  des  stimulations  sensitivo-sensorielles  très 

Variées. 

De  plus,  il  présente  des  connexions  intercentrales  avec  l’hypothalamus 
'’égétatif.  Ces  interrelations  expliquent,  en  grande  jiartie,  pensons-nous, 
réactions  végétativo-motrices  associées. 
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LE  PROBLÈME  MÉDICO-LÉGAL  DE  L’INCAPACITÉ 
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Dans  les  désordres  traumal,i(iu(“s  du  système  nerveux  deux  possibilités 
s(!  présentent  à  la  considération  :  l’une,  (pjand  ils  suivent  les  accidents 
j)resque  irnniédiat(‘ment  et  consistent  en  un  (b'gât  du  tissu  eellulaire  ou 
lies  trajets  des  fibres  di;  projection  et  d’association  avec  eonséquenee  de  la 
cessation  instantanée  des  fonctions  des  segments  du  eorjis  (]ui  sont  con¬ 
trôlés  par  ees  éléments  nerveux. 

L’autre  possibilité  existe,  quand  il  y  a  un  j)lus  ou  moins  grand  intervalle 
eid.re  le  tenqis  des  accidents  et  l’apparition  des  troubles  de  fonction  de 
l’organisme.  La  première  possibilité  ne  nécessite  [)oint  d’emphase  spé¬ 
ciale,  car  la  relation  entre  le  traumatisme  et  les  manifestations  senso- 
riomotrices  est  très  évidente.  L’est  la  seconde  jiartie  du  problème  ipii  est 
la  [)lus  importante  et  c’est  à  c.elle-ià  ijuc  nous  consacrons  ipielque  analyse 
et  discussion  dans  la  présente  contribution. 

Tous  les  cliniciens  admettent  aujourd’hui  le  fait  bien  établi  qu’un  désor¬ 
dre  organique  du  système  nerveux  jieut  se  développer  ipielque  tem]is  après 
un  traumatisme.  Lomme  exemple  nous  citons  la  soi-disant  «  sjiat-apo- 
])lexie  1)  des  Allemands,  dont  les  synqitôrne.s  apparaissent  ordinairement 
dans  l’espace  de  deu.x  à  huit  jours.  Le|)(‘ndant,  si  le  syndrome  clinique 
n’ajifiarait  i^ue  deux  ou  trois  semaines  |)lus  tard,  'généralement  jiarlant 
le  traumatisme  n’est  plus  incriminé  et  l’on  cherche  d’autres  facteurs  étio- 
logi(|ues,  tels  ipje  les  maladies  cardio-vascolaires,  les  tumeurs,  etc.  1  )anS 
la  série  des  cas  lùtés  ci-dessous,  les  symjitômes  organiipies  se  sont,  déve¬ 
loppés  chez  six  malades  de  faç;on  précoce,  chez  ipiatre  autres  longtemps 
et  même  très  longtemps  après  les  ac.c.idents. 

(iiiocPK  I.  Oès'.  A  A.  I).,  .joarniilicr,  lias,  ii  (■!(■  Iiearlé  par  anr  iiiileiTinlàle- 

l':ii  tombant,  sa  tiHc  nmooiitra  lia  aiar  île  iiienv.  l’erte  île  enaaalssaacc  peinlaat  ein'l 
lieiires.  La  railio},M'apliie  n’a  pas  montré  île  fracture  ila  crâne  ou  iJ’iine  autre  structure 
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osseuse.  11  n’y  avait  qu’un  petit  hématome  de  la  région  temporale  gauche.  Le  patient 
continuant  à  s’améliorer,  quitta  le  lit  au  cinquième  jour.  Au  si.xième  jour,  on 
observa  qu’il  était  obligé  de  lever  la  tète  chaque  fois  qu’il  voulait  regarder  les  objets 
placés  itevant  lui.  A  l’examen,  on  trouva  un  ptosis  à  gauche,  une  paralysie  des  deux 
uiuscles  droits  sujiérieurs  et  du  muscle  droit  interne  gauche.  Eividemment,  il  a  eu  une 
lésion  apoplectique  irrégulièrement  distribuée  dans  le  mésencéphale  au  niveau  des 
noyaux  du  troisième  nerf  crânien  des  deux  côtés.  Excepté  une  légère  amélioration,  les 
muscles  oculaires  envahis  n’ont  pas  changé  pendant  dix  mois.  Les  tests  répétés  du  sang 
et  du  liquide  céphalo-rachidien  n’ont  pas  donné  de  réactions  luétiques.  Cependant  le 
malade  se  plaignait  de  céphalée. 


Observation  B.  —  A.  S.,  homme  âgé  de  40  ans,  commis,  a  été  attatpié  et  frajqié  avec 
un  marteau  à  la  région  temiiorale  droite.  11  fut  étourdi.  Du  sang  coulait  de  la  plaie  du 
cuir  chevelu.  Les  rayons  X  n’ont  ]ias  révélé  de  fracture  du  crâne.  Apiiaremment  il  a 
recouvré  sa  santé  et  bientôt  a  repris  son  travail.  Trois  semaines  plus  tard,  il  a  com¬ 
mencé  à  se  plaindre  de  mal  de  tète  et  de  contractions  spasmodiques  fortuites  de  la  lèvre 
supérieure  gauche.  A  l’examen,  on  a  trouvé  une  iiarésie  évidente  de  la  face  gauche  et 
une  faiblesse  définie  de  la  main  gauche.  Les  spasmes  musculaires  de  la  lèvre  devinrent 
‘Je  ])lus  en  plus  fréquents.  Un  an  plus  tard  l’état  cité  n’a  jias  subi  de  changement. 


Observation  C.  —  O.  N.,  journalier,  âgé  de  2.3  ans,  souffrant  de  déjiression  mentale, 
'lans  une  tentative  de  suicide,  sauta  du  toit  de  sa  maison  sur  te  trottoir.  Le  crâne  n'a  pas 
cté  fracturé,  mais  le  tibia  l’a  été.  Perte  de  connaissance  pendant  deux  heures.  Cinq  se¬ 
maines  plus  tard  on  a  noté  une  faiblesse  du  bras  droit  et  un  léger  désordre  du  langage 
articulé.  L’état  du  bras  est  resté  sans  altération  s  ])endant  deux  ans.  La  parole  changeait 
^^ccquemment,  s’améliorant  et  s’aggravant,  mais  linalement  la  déficience  est  devenue 

permanente. 


Observation  ]).  —  K.  P.,  homme  de  32  ans  couvreur,  en  bonne  santé,  tomba  acci- 
^'entellement  d’un  toit.  Perte  de  connaissance  jiresque  com|)lète.  Fracture  d’un  bras. 
Le  crâne  était  intact.  L’état  général  était  bon  le  jour  suivant.  L’os  fracturé  a  été 
•■émis  de  façon  satisfaisante,  de  telle  sorte  que  le  malade  pouvait  se  mouvoir  dans  sa 
ehainbre.  11  mangeait  et  dormait  bien.  Au  sixième  jour  on  a  observé  que  la  salive  cou- 
lait  du  eôté  droit  de  la  bouche  et  que  la  parole  était  devenue  indistincte.  Or  il  y  avait 
ibm  parésie  faciale  droite  de  type  cérébral,  une  parésie  et  astéréognosie  de  la  main 
*'i'c)ite.  Six  mois  jilus  tard,  le  jiatient  a  été  revu  et  l’on  ne  nota  aucune  amélioration. 

Observation  E.  —  E.  R.,  couturière,  âgée  de  37  ans,  en  descendant  d’un  train,  a  fait 
bu  taux  pas  et  tomba  en  heurtant  la  tète  contre  la  plate-forme.  Perte  de  connaissance 
P^'udant  quatre  heures.  Les  rayons  .X  n’ont  jias  montré  de  fractures  des  os.  .Alitée  peu- 
'lant  48  heures.  Il  y  avait  amnésie  totale  de  l’accident,  et  la  mémoire  n’a  jamais  été  réta- 
die.  Au  troisième  jour  la  malade  s’est  levée  et  a  repris  les  soins  de  son  ménage  et  son 
bbeupation  de  couturière.  Trois  jours  plus  tard,  c’est-à-dire  au  sixième  jour  après 
accident,  un  soudain  vertige  est  survenu  et  elle  est  tombée  par  terre.  Pas  de  perte  de 
aannaissauce,  mais  l’on  a  observé  urte  légère  hémiplégie  droite  avec  anarthrie.  Un  an 
plus  tard  l’hémiplégie  était  la  même,  mais  la  parole  était  redevenue  normale. 

Observation  F.  -  R.  N.,  femme  de  .54  ans,  obèse,  souffrant  de  rhumatisme  chronique 
déformant  depuis  l’âge  île  3(1  ans,  tomba  accidentellement  dans  l’escalier.  Fracture  de 
l'umérus  droit.  Pas  de  perte  de  connaissance.  Un  aiqiarcil  ortho])édique  a  été  placé 
son  bras.  Alitée  pendant  quatre  jours.  Au  septième  jour  elle  a  commencé  à  se  plaindre 
dfi  paresthésie  et  de  douleurs  déchirantes  dans  les  membres  intérieurs,  dont  elle  n’a 
■Ibuiais  souffert  auparavant.  Graduellement,  sa  démarche  s’altérait.  Elle  ne  pou- 
^ait  monter  l’escalier  sans  aide.  En  marchant  ses  pieds  heurtaient  le  parquet.  A 
bXamen  on  obtient  l’exagération  des  réflexes  |iatellaires,  la  résistance  aux  mouvements 
Passifs,  un  léger  clonus  bilatéral  des  pieds,  le  réfle.xe  plantaire  gauche  en  flexion  dorsale 
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mais  pas  de  réponse  à  la  stimulation  de  la  jdante  du  jiieil  droit.  La  sensibilité  objective 
était  ilimiuuée.  Les  sphincters  étaient  intacts.  Seize  mois  plus  tard  la  malade  présentait 
une  paraplégie  spasmodique  caractéristique. 

Gnorpu  II.  —  Ühxcn’dlidn  /t.  —  S.  N.,  garçon  de  10  ans,  a  été  frappé  sur  la  tête  par 
des  briques  tombant  d’uu  b;'itirnent  en  construction.  Une  plaie  du  cuir  chevelu  a  été 
évidente  sur  la  région  pariétale  gauche.  Pas  de  perte  de  connaissance.  La  santé  générale 
futl)onue  [)endaut  lessix  mois  qui  suivirent.  Dès  lors,  le  maladecommenç’aà  éprouver  assez 
s(iuvent  des  maux  de  tète,  et  des  attacpies  de  vertige  accoin|)agné  île  diplopie,  durant 
deux  miuules.  Hieiitot  se  sont  installées  des  contractions  spasmodiques  de  l’angle  droit 
de  la  bouche  et  des  picotements  dans  le  bras  droit.  Les  désordres  devenaient  de  plus  on 
jilus  fréquents.  L’examen  objectif  a  montré  un  étal  parétique  du  bras  droit  avec  asté- 
réognosie  de  la  main  droite.  Le  malade  contracta  une  pneumonie  et  mourut  en\iron 
neuf  mois  après  l’accident.  A  l’autopsie  nous  avons  observé  des  adhérences  des  mé¬ 
ninges  an  cortex  sur  la  partie  moyenne  de  la  circonvidution  pariétale  ascendante. 

Olisi'i-Diilian  Ji.  A.  N.,  matelot,  âgé  de  .'10  ans,  jusipi’ici  en  bonne  santé,  tombe  d’un 
escalier  sur  son  bateau  et  sa  tète  frappa  violemment  le  iiar([uet.  Perte  de  connaissance 
fiendant  dix  minutes.  Le  soir  du  même  jour  il  a  repris  son  travail.  I.e  jour  suivant  il  a 
commencé  à  vomir  et  à  avoir  des  convulsions  généralisées.  HientôL  jl  s’est  rétabli.  Du¬ 
rant  une  jiériode  de  se[it  mois  il  n’avait  jOus  de  troubles,  mais  se  plaignait  do  temps  en 
temps  de  cé|ihalée  de  la  région  frontale.  Il  travaillait  régulièrement  sans  se  plaindre.  Au 
huitième  mois  ajirès  l’accident  les  maux  de  tète  devenaient  de  plus  en  plus  fréquents,  et 
étaient  accoitqiagnés  de  vertige  et  de  diplo|iie.  Mu  jilns,  il  avait  des  paroxysmes  de  perte 
soudaine  de  force  dans  le  bras  et  la  jambe  gauches,  qui  d’ailleurs  disparaissent  brus¬ 
quement.  Graduellement  une  parésie  réelle  s’est  établie  du  même.  côté.  lîientôt  des 
convulsions  entrent  en  scène,  dont  chacune  était  limitée,  an  coté  gauche.  L’examen  oph- 
lalmologi([ue  montre  la  |)résence  d’une  névrite  optique.  La  présomption  diagnostique 
était  en  faveur  il'un  néoplasme  cérébral  du  côté  droit  ce  ((ui  fut  vérifié  à  l’opération. 

Ohxf.ruiilion  C.  H.  S.,  fernrmî  de  Hô  ans,  a  été  attaquée  dans  la  rue  et  pendant  la 
lutte  fut  jetée  avec  violern.a'  contre  un  mur  de  pierre.  Perte  de  connaissance  [lendant 
d(mx  Inuires.  Après  avoir  été  alitée  pendant  plusieurs  jours  elle  reprend  son  travail 
domestique.  Un  bonne  santé  trois  mois.  Dès  lors  elle  a  commencé  à  se  plaindre,  de  pertes 
occasionnelles  ih^  mémoire,  ce  ipd  a  été  diagnostiqué  «  Petit  Mal  ».  U.n  elTet,  soiiilaine- 
ment  les  objets  lorrd>aient  de  ses  mains,  ou  elle  devenait  mmdle  pendant  une  con¬ 
versation,  ou  bien  (die  s’égarait.  Au  cimiuième  mois  après  le  tranmatisnn^  se  dévelop¬ 
pa  uu  mal  de  tète  violent  avec  vomissements.  A  l’examen  on  a  noté  une  jiarésie  du 
bras  et  de  la  jambe  du  côté  droit  avec  tous  les  réflexes  patholngi(|ues  caractéristi(|ues 
d’une  lésion  organi(pie.  On  constata  un  (odème  papillainn  Le  diagnostic  de  néoplasme 
cérébral  a  été  établi.  Une.  ofiéridion  a  été  refusée.  La  mi(lad((  mourut  huit  mois  après 
l’accidenl.  L’autopsie  n'a  pas  été  permise. 

(Jhservuliini  I).  W.  V\  .,  garçon  de  11)  ans,  (huis  une  collision  d’aulomoliile.  f)it  projeté 
avec  violence  contre  la  fenèlr((  brisée.  Il  y  eut  une  plaie  du  ciiir/dievelu  au  front  avec  hé¬ 
morragie  abondante.  Les  Hayons  .\  ont  montré  nue  fracture  linéaire  au-dessous  de  la 
plaie.  I.a  guérison  eut  lieu  en  ((uehpies  jours  ;  pendant  onze  mois  il  n’y  eut  point  d’in¬ 
dices  d'un  désordre  ([uelconque.  Le  jiatient  jiaraissait  être  en  bonne  santé.  Bientôt  il 
commempi  à  remarquer  une  faiblesse  de  la  main  gamdie  avec,  contractions  siiasrnodiques 
occasionmdles  des  doigts.  Des  contractions  cloniques  ap]iarurent  rapidement  dans  tout  le 
bras  gauche  et  la  parésie  est  devenue  de  plus  en  plus  prononcée  de  telle  sorte  ([u’une 
paralysie  complète  a  été  bientôt  évidente.  A  l’examen,  nous  avons  trouvé  aussi  une 
paralysie  au  niveau  faciale  gauche  de  type  cérébral.  Le  malade  soulTrait  de  céphalée 
de  l’ancienne  cicatrice  du  cuir  chevelu.  Utant  donné  ipi’il  avait  des  attaipies  de  convul¬ 
sions  du  côté  paralysé,  le  diagnostic  d’épilepsie  bravais-jacKsonienne  s’est  imposé  et  la 
lésion  était  [irobablement  une  exostose  de  l'os  frontal  droit  nu  bien  une  cicatrice 
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«iitraînant  le  cortex  et  les  méninges.  Une  opération  a  révélé  l’ancien  tissu  cicatriciel 
Jans  la  portion  médiane  de  la  circonvolution  motrice  droite.  Deux  ans  plus  tard,  le 
malade  souffrait  encore  de  maux  de  tète  et  d’attaques  convulsives  occasionnelles 
<Jans  le  bras  gauche. 

En  résumant  les  deux  groupes  de  cas,  nous  voyons  que  le  retard  dans 
l’apparition  des  symptômes  nerveux  de  nature  organique  était,  dans  la 
première  série,  de  six  jours  à  cinq  semaines,  dans  la  seconde  série,  de  six  à 
onze  mois.  Une  observation  minutieuse  a  été  faite  pendant  toute  la  durée 
des  maladies  de  tous  ces  individus.  Uomme  un  procédé  de  routine,  chaqui’ 
malade  a  été  examiné  à  tous  les  points  de  vue  afin  de  déterminer  si,  oui 
ou  non,  les  manifestations  nerveuses  organiques  étaient  les  produits  d’une 
infection  syphilitique  préexistante  ou  d’une  maladie  constitutionnelle, 
plutôt  que  d’un  dégât  matériel  du  tissu  nerveux  causé  par  le  traumatisme, 
l’outes  les  épreuves  de  laboratoire  ont  été  exécutées  à  répétition,  et 
une  investigation  soigneuse  des  anamnèses  a  été  entreprise.  Comme  les 
résultats  étaient  totalement  négatifs,  le  traumatisme  seul  a  été  incriminé. 
Hans  plusieurs  cas,  le  charni)  opératoire,  ou  l’autopsie,  a  vérifié  notre  con¬ 
tention.  Dans  d’autres  cas,  l’évolution  claire  et  distincte  des  événements 
qui  se  sont  suivis  dans  un  ordre  chronologique  ont  aussi  indiqué  une  rela¬ 
tion  étiologi<iue  directe.  L’épithète  «  traumatique  n  était  justifiée  d’une  fa¬ 
çon  indéniable.  Bien  entendu,  toutes  les  précautions  imaginables  ont  été 
prises  afin  d’établir  l’authenticité  des  comptes  rendus  des  malades  même, 
‘lo  leurs  proches  et  des  personnes  ([ui  n’ont  point  d’intérêt  dir(!ct  ou  indi¬ 
rect  dans  les  conséquenc(!S  des  cas  im  question. 

I^e  problème  de  début  peu  ou  très  tardif  des  manifestations  qui 
indiquent  la  présence  d'un  dommage  matériel  du  tissu  nervcu.x  acquiert 
par  cela  même  une  importance  capitale,  d’abord  du  point  de  vue  scienti¬ 
fique,  ensuite  du  point  de  vue  social.  Quant  au  premier,  il  est  bon  d(î 
prendre  une  position  ferme  on  faveur  de  ce  fait  que  des  cicatrices  ou  il’au- 
f-res  formations  observées  sur  le  champ  opératoire  dans  les  méninges  ou  le 
tissu  cérébral  peuvent  toutes  être  les  résultats  d’un  ancien  ou  d'un  très 
ancien  traumatisme.  Une  analyse  persistante  et  laborieuse  de  ranamnèse 
lEun  malade  ne  manquera  pas  assez  souvent  de  révéler  une  série  de  «  petits 
lignes  «qui  ne  l’incommodent  pas  et  n’interviennent  pas  dans  ses  activités 
journalières  pendant  un  long  temps  après  l’accident.  Il  est  à  propos  en  c(i 
Hh'ment  de  se  rappeler  au  moins  les  travaux  de  Penfield  IBrain,  ôO,  -1911  ; 

et  de  Penfield-Buckley  [Arch.  JSeiiv.  anil  Psycli.,  1928,  p.  927) 
«ussi  de  Linell  (Arch.  of  Neur.  d  Psijch.,  1928,  p.  927).  Le  dernier  auteur  a 
trouvé,  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien,  des  altérations  histologiques 
‘Jons  hi  tissu  conjonctif,  particulièrement  dans  la  microglie, la macroglie  et 
fos  cellules  astrocytes  du  système  nerveux.  Les  signes  de  réaction  sont  obser- 
'’os  dans  les  deux  types  de  cellules  même  au  troisième  jour  après  un  acci- 
*fent.  L’activité  de  réaction  de  la  microglie  est  celle  d’un  balayeur  du  tissu 
oerébral  endommagé  et  particulièrement  de  la  myéline  des  gaines  médul- 
ioires  détériorées.  Cette  activité  atteint  son  maximum  quelques  jours  ajirès 
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un  accident  et  est  très  avancée  quand  la  plaie  est  âgée  de  trois  semaines. 
La  macroglie  et  les  cellules  astrocytes  montrent  une  réaction  maximum 
en  trois  semaines.  Les  astrocytes  jouent  un  rôle  important  et  permanent 
dans  le  mécanisme  de  réparation  des  lésions,  c’est-à-dire  dans  la  forma¬ 
tion  d’une  cicatrice  protectrice  du  cerveau.  Le  même  auteur  a  tracé  des 
lésions  âgées  d’entre  trois  et  soixante-deux  jours. 

Les  études  de  la  contusion  ou  de  la  commotion  du  cerveau  révèlent  de 
très  intéressants  éléments  pathogénétiques  dans  l’analyse  des  trauma¬ 
tismes  suivis  de  manifestations  tardives  organiques. 

Autrefois  le  mécanisme  des  lésions  traumatiques  du  cerveau  était  consi¬ 
déré  comme  dû  à  un  dérangement  moléculaire  (Bauchet.  Des  lésions  Iraii- 
iiialiqiies  de  l’rnn'phole,  1860).  A  présent,  nous  possédons  des  preuves  de  la 
ju-ésence  de  multiples  hémorragies  miliaires  (Lassasa.  Pror.  N.  Palhol. 
Soc.,  1924  ;  p.  101  ;  ünato  and  Giliberti.  Arch.  of  Neiir.  and  Psycli.,  1927, 
p.  181).  Nous  ne  sommes  plus  en  droit  de  considérer  un  ébranlement  céré¬ 
bral  comme  un  état  transitoire  sans  dégât  de  la  structure,  mais  au  contraire 
nous  pouvons  nous  attendre  à  des  altérations  dégénératives  tardives. 
Martland  etBeling  [Arch.  of  Nenr.  and  Psych.,  novembre  1928)  ont  observé 
des  hémorragi(!s  même  en  l’absence  de,  fracture  crânienne.  Les  hémorra¬ 
gies  sont  très  {letites,  mais  multiples,  diffuses  et  se  rencontrent  fréquem¬ 
ment  dans  les  ganglions  delà  base  du  cerveau.  Leur  mécanisme  se  trouve 
bi(m  expliqué  par  Gassasa.  Pendant  l’ébranlement  du  cerveau,  les  espaces 
[)érivasc.ulaires  sont  surremjdis  de  liquide  céphalo-rachidien  qui  y  est 
entraîné  par  la  jin^ssion  causée  j)ar  hï  changement  de  forme  du  crâne  et 
qui  hu^ère  ainsi  les  vaisseaux  sanguins  «ui  arrachant  leurs  parois  de  leur 
attachement. 

I.’état  pathologique  qui  vient  d’être  décrit,  c’est-à-dire  l’hémorragie 
soudaine,  bien  (|ue  miliaire,  (^t  les  altérations  rapid((s  développées  dans  la 
névroglie  même  au  troisième  jour  apres  le  traumatisme,  —  ces  deu.x  fac- 
l,(Uirs  suffisent  f)Our  c.onsidénu- sérieusement  (chaque  traumatisme  de  la  tête 
si  banal  qu’il  soit,  (d,  pour  s(!  rapjader  l((s  possibilités  d’un  développement 
tardif  des  altérations  dégénératives  irréparables  dans  les  élém(ud,s  les  plus 
imj)ortants  du  système  nerveux.  Ge  renseignement  nous  conduit  à  la  consi¬ 
dération  de  la  (huixièrne  partie;  de  notre,  étude,  notamment  l’évaluation 
médico-légah;  de;  l’incajeacité  c,ausée  par  bhîssures  traumaticpies  de  la  tête. 

I.ors([Uc  des  manifestations  neurologiques  suivent  immédiatement  un 
traumatisme  craniiui,  faire  droit  à  une;  réclamation'  d’une  indemnité  ou 
d’autres  formi;s  de;  responsabilité  est  justifiable.  Dans  h;s  cas  de  manifes- 
tations  ndardéi's,  h;  jearti  riîsponsable  dans  le  pro(;ès  à  litige  lèvera  tou¬ 
jours  la  ([uestion  épiant  à  la  relation  entre  le  traumatisme  et  le  tableau 
l'iiruepii’.  P.  Béhagiie'  élans  son  travail  intitulé  ;  Onrsiions  nrnroloyiqucs 
iraclnalilé,  1922,  basé  sur  une;  grande  expérience  dans  la  dernière;  gue;rre, 
e  eme  lul  avec  P.  .Marie;  que  la  période;  de  latence  entre  le  traumatisme-  et  le 
elébut  ele-s  manifestations  ne;urologiques  n’est  jamais  au-dessus  du  18®  mois. 
Oue)i(|iie‘  élans  notre  groupe  ele;  cas  la  période  latente  la  plus  longue  ait  été 
ein/.e;  mois,  nems  rmus  raipie-lons  l■e;pe;nelant,  iilusieurs  cas  em  les  syirqitômes 
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pathologiques  se  sont  montrés  à  une  date  plus  tardive  que  18  mois.  Les 
petits  signes  déjà  cités  ont  probablement  été  négligés  ou  les  malades  n’ont 
pas  été  examinés  avec  soin.  La  série  de  cas  décrits  dans  les  pages  précé¬ 
dentes,  la  connaissance  de  l’existence  de  phénomènes  neurologiques  qui 
sont  transitoires  et  fugaces,  mais  qui  souvent  se  répètent  durant  la  période 
de  latence,  aussi  la  possibilité  de  les  tracer  jusqu’au  moment  où  leur  pré¬ 
sence  devient  évidente,  finalement  les  faits  pathologiques  cités  qui  montrent 
le  développement  graduel  des  changements  dégénératifs  dans  le  tissu  céré- 
l^ral,  —  tous  ces  éléments  prouvent  l’existence  d’une  relation  directe  entre 
lin  traumatisme  de  la  tête  et  des  phénomènes  pathologiques  tardifs.  Tous 
ces  faits  doivent  être  pris  en  considération  lorsqu’on  est  confronté  par  le 
problème  d’invalidation  dans  les  cas  de  traumatismes  avec  manifes- 
lations  tardives  du  système  nerveux  central.  L’expérience  montre  que  bien 
des  cas  traumatiques  se  présentent  dans  la  pratique  neurologique  avec 
nianifestations  tardives  où  aucune  indemnité  n’est  déclarée,  mais  peu  de 
cas  sont  observés  ou  la  question  de  compensation  pour  infirmités  causées 
par  d’anciens  accidents  se  présente  aux  discussions  légales.  La  raison  de  la 
dernière  question  se  trouve  dans  l’omission  de  la  part  du  patient,  ou  du  mé¬ 
decin  traitant,  de  la  moindre  considération  des  symptômes  d’un  ancien 
accident,  particulièrement  si  celui-ci  a  été  léger  ou  si  une  trop  petite  cica¬ 
trice  externe  est  visible  à  l’endroit  de  l’ancienne  plaie,  ou  bien  si  les  signes 
Usuels  de  l’ébranlement  étaient  absents  ou  insignifiants.  Très  souvent 
tes  traumatismes  sont  oubliés.  Les  compagnies  d’assurance  ne  recon¬ 
naissent  ordinairement  que  les  cas  dans  lesquels  les  manifestations  mor- 
bides  apparaissent  peu  après  les  traumatismes.  Les  considérations 
anatomo-cliniques,  aussi  bien  que  les  faits  physiologiques  et  expérimen¬ 
taux  cités  dans  ce  travail  sont  en  faveur  d’une  attitude  plus  juste  et  impar¬ 
tiale  envers  les  individus  rendus  incapables,  dont  l’infirmité  peut  être  due 
aux  blessures  infligées  par  les  agences  responsables,  même  quand  elles  ont 
lieu  longtemps  avant  l’apparition  de  grosses  manifestations  morbides 
dans  le  domaine  du  système  nerveux  central.  Lette  contention  est  basée 
^ur  les  données  scientifiques  d’une  valeur  incontestable.  Les  faits  scienti- 
tiflues  servent  les  intérêts  de  la  justice  d’une  manière  plus  adéquate  que 
^ 'uiportc;  quelle  autre  considération. 


SCLÉROSE  EN  PLAQUES  CHEZ  DEUX  FRÈRES 
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Un  itiU'Ttvssanl.  ])i'ol)lània  (■()nc(3rnunt  l^'Liolngiis  et  la  genèse  de  la  sclé¬ 
rose  en  phujues  est  posé  j)arla  présence  de  cas  héréditaires.  La  plupart  des 
cas  héréditaires  se  trouv(;id.  ehez  des  frères  et  sœurs,  plus  rarement  chez 
des  descendants,  et  en  ce  cas  la  descendance  est  le  plus  souvent  celle  de 
la  mère  à  la  fdle.  11  y  a  dans  ce  domaine  une  abondante  casuistique  ;  mais 
si  on  soumet  les  cas  à  une  ap[)rée,iation  e.riti(|ue  (ce  (([ui  a  été  fait  entre 
aulres  par  .Simon  >  le  nond)re  des  observations  sfires  aj)parait  e.omme  assez 
faible,  surtout  si  i’oti  e,onsidér(!  la  grarnh;  fréquence  de  cettis  alïeetion. 

De  plus,  si  l’on  ne  tietit  comi)te  que  des  cas,  où  le  diagnostic  est  assure 
])ar  l’autopsie  (dans  les  deu.v  <;as  connexes),  ils  sont  rapidement  j)assés 
(m  revue  (Liehorst,  S<dmb,  liing). 

On  se  trouve  naturelleimmt  amené  à  se  demamhu'  si  ce  très  faible  nom¬ 
bre  de  cas  dépend  de  circonstances  héréditaires(et  éventutillement  en  partie 
à  une  disjiosition  endogène),  ou  si  la  maladie  est  uniijuement  due  à  des 
facteurs  (^xogèmis.  1  )ans  ce  dernim'  cas,  il  faut  considériir  les  rares  cas  hé- 
léditaitais  existants  eoniim!  de])ur(;s  coïne.idmKUis  fortuitiis.  On  serait  alors 
<;onduit  à  essayer  d(!  nîcheredier  jiar  la  voie  (h;  la  statistique  avec  ([uelle 
fréquene.e  on  pourrait  s’att(mdr(î  à  rcuHiontri'r  de  ces  coïmddenees  dans  un 
nombre  donné,  sulHsamment  grand,  de  polys(déroti(pies.  Mais  un  t(d  dé- 
nondu'ement  se  Inmrliï  à  iilusieurs  dillieultés  praticpuinumt  insurmontables. 
•Non  seulement  la  dunuî  (hes  dilïérents  cas  morbides  varie  très  fortement, 
mais  d’une  [lart  il  est  dillieilc  de  dét(!rminer,ne  ffit-ce  qu’avec  une  aP' 
]>roximation  sinqilement  vraisendjlable,  le  moment  où  la  maladie  a  com¬ 
mencé  (sans  [larler  de  l’incertitude  jirovenant  îles  cas  non  diagnostiipu'S  . 
D’autre  j)art,  il  est  [lar  siiiti;  tout  à  faitimpossible  d’établir  sur  la  répar- 
HKVUK  NHUHoi.ofjiyi'i:,  t.  64,  n®  T),  n’ovkmhiu;  1935. 
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tition  des  cas  teniiinés  d’après  leur  durée  une  courbe  telle  qu’on  puisse  en 
déduire  la  répartition  dos  cas  actuellement  existants  d’après  le  temps 
qu'ils  ont  duré  jusqu’ici.  Et,  de  plus,  il  est  impossible  de  calculer  d’après 
•ies  données  l’ampleurVle l’augmentation  et  de  la  diminiiation  du  stock  des 
malades,  non  plus  que  la  morbidité  sur  mille  suivant  les  différents  âges. 

^lais  il  s’ajoutt^'i  cela  uneloute  autre  difficulté  qui,  à  elle  seule,  oppose 
un  obstacle  décisif  à  uiu'  lentativc  dans  le  sens  indiqué.  Elle  provient  de 
''c  «[u'on  n’a  pas  de  données  nous  renseignant  sur  la  répartition  de  la  po¬ 
pulation  au  jxdnt  de  viu'  familial.  Même  si  l’on  avait,  été  de  la  sorte  en  me¬ 
sure  de  calculer  la  fréipience  avec  laquelle  de  nouveaux  cas  sc  produisent 
f>ux  diverses  catégories  d’âges,  on  n’aurait  pas  pu  cependant  se  représen¬ 
ter  avec,  quel  degré  d(î  fré(|uence,  au  cours  d’un  an  par  exemple,  dans  une 
population  comme  celb^  du  Danemaik,  d’environ  ff  millions  1/2  d’habi¬ 
tants,  les  nouvnmu.x  cas  survenants  devraient  fraj)])('r  des  couples  de  frères 
f't  de  sœurs  ou  la  descc'ndance  en  général. 

•le  vais  passer  l'apidernent  en  revue  les  cas  du  premier  groupe,  dans 
le(pi(>|  j.iicune  autopsie  n’a  (mi  lieu  ou  a  seulemeid  eu  lieu  dans  un  des 
conjf)ints. 

'l’oUke  :  (•|[(■/,  'i  susirs  (ilélniL  aux  àfji's  respecUfs  de  S  et  de  10  ans.) 

>'•10(1.  ('.eslaii  et  ('.111101111  :  '2  l'cèi'e  et  sieur  (  ^  15  ans,  Ç  2(1  ans,  au  (l('diut  de  la  mala¬ 
die:. 

>'•'01.  Heyiiulds  ;  sur  ()  frères  et  sieurs,  3  cas  {(l('‘l)ut  $  33  ans,  (J  30  ans,  (J  27  ans)  ; 
Ou  eiiiisiu  du  |)ère  muet  de  sel.  ('ii  jilaifues.  Mu  uufre  dans  une  autre  famille,  2  sieurs 
('>'‘lml  à  20  et  25  ans),  une  .'O'  sieur  bleu  portante. 

>!lo;i,  Hallen,  sur  0  frères  et  sieurs,  2  cas  [Ç  2.5  ans.  ^  21  ans). 

>'•100.  Welssenlmrg,  sur  1  frères  et  su'iirs,  2  (3  '?)  cas  (di'duit  ^  15  ans,  $  5  ans. 

1  frère  V) 

>'■'12  :  Mlaiisen,  3  frères  et  sieur  (cbdiut  (J  5,  Ç  5,  Ç  (i  ans).  .Mîectluns  eonsldéri'cs 
1"0'  Mralilie  eiimme  liérédii-d(''j;éni'‘rescentes. 

>0>3  (l;i23)  :  Oppenlielm  slfruale  ipi'll  a  iibservi'  2  fuis  des  cas  lypiuues  chez  2  frère 

>'•'13.  lîieiier  :  2  frères  (début  aux  âges  de  3ii  et  20  ans). 

>bl3.  lloffmanu  :  2  cas  siirû  frères  et  sieurs  (début  Ç  23,  ans,  d  >3  ans),  et  dans  une 
"litre  famille  eliez  2  frère  et  sieur  (début  $  IH  ans,  ^  2S  ans).  Me  dernier  jirésontalt 
"(le  névrite  rélriibnlliaire  sans  i  vmplùmes  neiiruliigliiiies  graves. 

>!l>5.  .■Miraliamsiiu  (elL.Slmiiu,  llaber).  Mère  et  llls  (débuts  à  23  ans('.')  et  à  10  ans) 
(cas  Ineertaln). 

>'•'>'.1.  Schultze  :  2  cas  idie.'.  frère  et  sieur  (ilébiil  $  21  ans,  17  ans). 

>'•'21.  Ixrainer  :  cas  ehe.'.  2  sieurs,  débutant  elle/,  l’ime  à  Màge  de  4S  ans,  chez  l’autre, 

nialadle  a  éto.vérlfiée  par  raiilopsie. 

>'122.  Murselimann  ;  un  gareim  de  M  ans  et  la  sieur  du  père. 

>'•'22.  llaber  eommuuHiue  ■!  séries  de  cas  : 

>  "  l’armi  0  frères  et  sieurs,  e.liez  2  sieurs,  la  maladie  débute  idie'.  l'inie  à  .1'.)  ans,  an- 
t-'M'sie  dans  le  spcond  cas. 

2"  l’arnu  3  frères  et  sieurs,  1  frère  et  I  .sieur  âges  respectivement  de  20  et  lit  ans.  Ma 
iiii  i^e  eL  r,  f, et  sienrs  auraieuL  soiillert  de  la  m  'ine  maladie. 

l’armi  5  frères  et  sieurs,  2  sieurs  âgées  respectivement  de  2S  ans  et  31  ans  (le  père 
et  3  frères  et  sieurs  moururent  d’une  maladie  analogue). 

l”  laie  femme  (début  de  la  maladie  à  33  ans).  Me  père  et  la  sieur  de  eelui-ei  avaient 
l'i'csenté  des  indiees  morbides  analogues. 
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En  coiisidi'rant  (U'ILo  sôric  (1(3  cas  (jn  est  irnincdiuLeinent  iTapp(3  du  fa'*' 
(ju’uii  ass(3Z  f,u'and  iiumlin'  (r(3nlr(3  eux  (uiL  d('djuL(;  à  un  â^c  très  pix-coce, 
d(''s  l'cnlatice  (par  ex.  ;  'I'uI/.Inc,  C.lauscn,  cl  ]dusicurs  aidrcs  .  (delLc  citruiis- 
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tance,  jointe  à  l'impression  qu'on  reroit  d'un  examen  détaillé  de  la  casuis¬ 
tique,  fait  supposer  nécessairement  que  dans  uiu!  partie  des  cas  il  ne  s’agis¬ 
sait  pas  d'une  sclérose  en  plaques,  mais  au  conlraire  d’aiïections  liérédo- 
dégénératives  (jui  présentaient  un  aspect  morbide  tirs  analogue  à  celui 
de  la  sclérose  en  plaipies. 

line  des  raisons  de  ce  fait  c'est  que  plusieurs  de  ces  cas  de  maladies  abio- 
trophiqueshér('‘ditairesn'ontétéconnus  qu’à  uueéiioquc  cb'qà  un  peu  avau- 
eée  du  présent  siècle,  ce  cpii  fait  C[u’en  I  eaucoup  de  cas,  surtout  à  des  dates 
anciennes,  elles  ont  été  prises  par  erreur  pour  des  scléroses  en  plaipies. 

Cela  concerne  en  particulier  la  maladie  de  Pelizæus  -Merzbacher,  l'hi'- 
i'(;do-al axie  cérébelleuse  de  Pierre-Marie,  la  maladie  de  Friedreich  et  des 
formes  intermédiaires  entre  cette  maladie  et  la  paralysie  spinale  spasmo¬ 
dique.  Dans  les  rares  cas  (Kramcr,llaber,  Misidienfclder,  André-Thomas, 
Ackermanuj  où  il  y  a  l'u  autopsie  d’un  des  cas  connexes,  il  y  a  une 
grandi!  vraisemblance  pour  qui'  dans  l’autre  cas  aussi  il  se  soit  agi  de  la 
même  maladie. 

Comme  nous  l’avons  indiipié,  il  n’y  a  cpii'  de  rares  observations  avec  au¬ 
topsie  dans  les  deux  cas  connexes. 

t'in  1898,  Kirhorsl  décrit  ce  cas  d'une  mère  et  de  son  fils.  Chez  la  mère  la 
maladie  commença  à  l’ûgc  de  17-18  ans  par  des  troubles  de  la  marche  et 
ta  malade  mourut  à  36  ans  dans  un  stade  avancé  bien  earactiTistique  avec 
contracture  des  extrémités  inférieures,  atrophie  des  nerfs  optiques,  dé¬ 
mence,  dysarUirie,  etc.  ün  ne  trouva  à  l’autopsie  aucune  altération  ma¬ 
croscopique  du  cerveau,  et  en  particulier  on  n'en  trouva  jias  dans  la  moelle 
opmière.  l'in  revanche, on  rencontra  microscopiquement  ence  dernier  point 
de  nombreuses  petites  taches  sclérotiques  (et  à  un  certain  endroit  de  la 
moelle  thoracique  un  petit  trou  oblongh  Dans  le  bulbe  et  dans  le  cerveau 
on  ne  rencontra,  chose  curieuse,  rien  de  jiathologiipie  à  l’examen  mi¬ 
croscopique. 

Fhez  le  garçon  on  avait  remarqué  occasionnellement  avant  l’àge  de  Sans 
cm  tremblement  intentionnel  insignifiant  ;  mais  c’est  seulement  à  partir  de 
cet  âge  que  l’enfant  changea  au  iioint  <le  vue  psychiipie  et  qu’il  survint 
de  la  faiblesse  dans  les  jambes  et  une  diminution  de  la  vue. 

Kn  peu  de  temps  il  se  déveloiipe  un  aspect  morbide  oi'i  les  traits  les  plus 
^oillants  étaient  démence,  nystagmus,  atrojihie  du  nerf  ojitique  (gauche), 
tremblement  intentionnel,  dysarthrie,  spasticiti'' des  ex Ln'miti’s inférieures, 
démarche  ataxiipie.  La  mort  survient  au  bout  d'un  an  environ.  On  ne 
trouva  macroscopiqument  rien  dans  le  cerveau,  la  jirotulx'ranee,  ni  le 
tculbe.  Oji  constata  dans  la  moidle  éjiinière  des  phupies  sclérotiques  ma- 
croscopi(ju(‘s  (dans  la  région  dorso-lombaire;  et  à  la  microscopie  on  n'en 
trouva  que  dans  la  partie  cervicale.  Eirliotxl  remanpie  lui-même  (pi’il  y  a 
*^'00  dilTi'rence  frappante  entre  les  synqitômes  violents  et  les  faibles  cons¬ 
tatations  iiathologiques. 

^lais  F.  Millier  (entre  autres^  n'ose  pas  reconnaitre  ces  constatations 
d  autopsic's  comme  de  la  sclérose  (ui  jilaipies,  et  l'on  ne  saurait  dire  non 

P"s  que  (;es  alLé'i-ations  fournissent  une  jireuve  décisive. 
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CiijiLro  ceLLe  hypiiLhôse  t(''iti()ip;neiil  (‘iilro  autres,  d’ii no  part,  l’absonce 
(l'alloraliotis  au  oorvoau,  ot,  d’autn’  part,  la  grande  rareté  ou  l'absence 
de  lonslatations  inacroseo[iiques. 

Ibi  i',)22,  il  s'agit,  parmi  les  cas  de  Srlioh,  d’un  frère  et  d’une  sœur.  Le 
ras  du  frère  est  le  j)lus  intéressant  (ui  (■(>  s(ms  (|ue  le  diagnostic  ne  paraît 
pas  être  porté  du  vivant  du  maladtn 

A  l'âge  d(!  27  ans  il  fut  ird.erné  pour  altimtats  aux  trueurs  dans  un  bos- 
pice  d'aliénés  entre  l'JÜl  et  190:5;  à  cette  époque,  le  diagnostic  de  la  sclé- 
lose  en  jilaijue  eoinnumeante  n’était  pas  encore,  très  connu.  Les  troubles 
de  la  inandn-  et  la  spastiedlé  (.'(îs  extrémit’s  inférieures  étaient  plutôt  inter¬ 
prétés  comme  de  la  siitiulation.  De  son  second  séjour  en  19l‘J  à  l’hôpital 
oii  il  moui'ut  au  boni  de  6  jours  (à  45  ans  ,  nous  n’avf)ns  (jue  peu  d’obser- 
valions  neur(dogi(|ues  fondées  sur  son  état  de  délabremimt.  Le  trait  le 
plus  saillant  était  la  forle  béndjiarésie  spaKmodi(pie,  (pie  l'on  inh'rpréta 
comme  de  l'apoplexie. 

La  maladi.'  de  la  steur  comtnenca  à  l’âge  de  28  ans  environ,  par  des  dit- 
licullés  ambulal(dres.  .\  râg(‘  de  2'.)  ans  il  y  avait  une  forte  spasticité  des 
jambes,  et  ])ar  la  suite  la  maladie  suivit  un  cours  rapide,  La  mort  se  i>ro- 
dnisit  en  i',)i  1  (à  l'âge  de.  49  ans  , 


cbe/.  le  frère  sur  une  élendue  rarement  aussi  grande.  En  outre,  on  remarqua 
histo]ialliologi(|ueinent  des  ])rocessus  netUiment  infiltratifsjen  ])articulier 
cbe/.  le  frère'.  S(  bob  voit  là  des  indices  d’inflammation,  (pi’il  met  à  l’actif 
d’une  éliologi(!  (‘X(  liisivement  (exogène. 

Hing  communi(|ne  un  cas  ou  deux  frênes,  ((ui  s'étaierd.  séparés  d(q)uis 
longlemjis,  tombèretd  malades  honun  broni({ucment  H’un  était  à  Htutt- 
garl.  l'aulre  à  .\arau',  et  où  <di(V.  les  d(‘ux  mabub's  le  diagnostic  fui  vérifié 
])ar  l'aidopsie. 

.\n  cours  d’une  série  de  laadiendies  (pu!  j'ai  faites  sur  un  grand  matériel 


otd  ]ir(''sent('‘  un((S(4érose  en  pla([ues  (di!n([uem(‘td  l.y])i(pie,  et  ce  diagnos- 
I  ie  s'est  vérifié  à  l'aul  o])si(‘. 

D'après  les  explications  données,  il  n'y  aurait,  pas  eu  de  cas  de  maladif 
nerveuse  dans  la  famille. 

Le  père,  (pu  était  un  homme  robusie,  mourut  à  89  ans  à  la  suite  d’un 
grave  accidetd.  La  mèn(  a  79  ans  et  se  port((  bien.  Des  9  frères  et  sœurs 
(l!  c.  b  ,j,  le  malade  N.  est  l’ainé  des  fils  (!<(  n«  2  des  frères  et  sœurs;,  le 
malade  E.  est  le  [dus  j(!une  (n"  9  des  enfatd.s  .  Les  aul  res  enfants  sont  lon* 
vivants  et  en  bonmi  santé. 


Le  e<is  de  •  .Ne  le  17  f( 
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SCLÉROSE  EN  PLAQUES  CHEZ  DEUX  FRÈRES  B73 

l'Jlü  lo  malade  eut  une  «  innanimation  nerv  euse  ■>  de  la  main  droite.  En  septendjre 
l'Jli),  il  se  |>laignait  de  paresthésies  aux  deux  jambes.  Il  y  avait  en  outre  une  inquiétude 
croissant  aux  extrémités  inférieures.  IJe  plus,  le  malade  était  très  gêné  par  des  douleurs 
intermittentes  aux  deux  yeux,  dans  la  région  de  la  nuque  et  autour  de  l’oreille  gaueho. 

On  conslaln  nbjeclinemenl  en  111*20  : 

diminution  fonctionnelle  de  l’articulation  scapulaire  droite. 

Contraction  flexionnclle  des  d**  et  doigts  de  la  main  droite. 

.'Vnisocorio. 

■Vréflexic  abdominale  jjarticlle. 

Hémiplégie  spasmodiipic  gauche  et  ])araplégic  spasmodiipie  inférieure. 

Signe  de  Habinski  (gauche). 

Hypoesthésie  de  la  jambe  gauche. 

Cataracte  nucléaire  des  yeux. 

Liquide  cé]ihalo-rachidien  ;  7/3  cellules,  globuline  1  ;  albumine  20  (méthode  <le  dilu¬ 
tion). 

Héaction  de  Wassermann  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  ilansle  sérum, 
l’ondant  lo  1"'’  séjour  il  y  eut  un  accès  do  petits  tiraillements  (spasmes)  aux  bras  et 
hiix  jambes  (il  n’était  nullement  inconscient  ;  c’était  siirtuiit  en  fonctionnel  caractérisé). 
11  tut  par  la  suite  très  incommodé  parles  spasmes  dans  les  bras  et  aux  jambes  (particu¬ 
lièrement  au  côté  gauche)  et  par  la  rigidité  des  extrémités  inférieures.  11  ne  tut  guère 
amélioré  pondant  son  séjour.  Après  sa  sortie  en  10*20,  son  état  s'aggrave  graduellement. 
Cependant  il  put  marclier  jusqu'en  10*28  envirun.  A  cette  époque  les  forces  abaudon- 
iièrcnt  les  extrémités  intérieures  à  tel  point  qu’il  ne  ])ut  plus  taire  (,ue  (pielqiies  [las.  11 
y  avait  en  outre  des  douleurs  et  des  spasmes  dans  les  extrémités  inférieures  et  une  dé¬ 
bilité  des  muscles  dorsaux  et  des  extrémités  supérieures,  surtout  à  gauclie. 

ObjecUvemenl  on  ronnlriUi  en  oiilre  en  1030  : 

Contracture  gauche  <le,  Dupuytreu. 

Nystagnuis. 

l'araplégie  siiasmudicpie  inférieui'C  aggravée. 

Contraction  flexionnelle  des  extrémités  inférieures. 

•Atrophie  des  muscles  du  bras  gaucho  (surtout  au  Ht  et  au  2'  interstice). 

l’endant  le  second  séjour  les  spasmes  et  les  douleurs  aux  extrémités  intérieures  de viri- 
'■ent  très  violent.  C’est  pour  cela  (,'u’on  transféra  le  malade  à  la  section  chirurgicale  de 
l’hôpital  de  Hispebjaerg,  o(i  l’on  procède  le  21  mai  à  l’opération  de  l’ôrstcr  (L.  2-,'i  8.  1 
Inclus).  Des  douleurs  diminuèrent  ensuite,  notablement  pendant  ((uel  ,ue  tenqis,  tandis 
'iue  les  spasmes  restaient  à  i)OU  jires  inchangés,  t'ar  la  suite,  il  y  eut  un  certain  nombre 
'le  douleurs  aux  extrémités  suiiéricures  gauclies  et  à  l’épaule,  et  les  violentes  douleurs 
(et  spasmes)  aux  extrémités  intérieures  recommencèrent. 

On  le  transporte  de  nouveau  a  la  section  chirurgicale  (hôpital  de  Hispebjaerg:,  où  ou 
Pratique  la  laminectomie  (ü-H  vertébrés  tlioraciques)  avec  coupe  dans  la  moelle  du  ventro- 
latéral  lié  des  deux  côtés  et  de  la  section  jiostéricurc  un  peu  jilus  en  haut. 

Après  cette  opération  les  spasmes  et  douleurs  disparurent. 

On  Irmirc  en  onlrc  à  l'examen  objeclil  : 

Analgésie  des  jambes  et  analgésie  abdominale  partielle. 

Paralysie  complète  des  jambes. 

Arétlexic  abdominale.  , 

•Atrophie  des  mains,  de.  l'avant-bras  et  de  la  région  deltoïde  des  ileiix  côtés. 

l'araparésie  spasmodique  supérieure  (1  gr.). 

Atrophie  du  côté  temporal  des  nerfs  optiques. 

Hans  le  4"  séjour  le  malade  souffrait  de  crampes  douloureuses  dans  le  dos  et  île  duu- 
Iciirs  à  l’éiiaule  gauche.  11  y  avait  iiicuntinenco  des  selles  et  tantôt  miction  difficile, 
‘•‘«itôt  incontinence  de  l'urine.  11  se  i)laignait  de  douleurs  piquantes  au  côté  droit  du 
has-ventre  et  aux  extrémités  inférieures  droites,  et.  en  outre,  de  tiraillements  convulsifs 
'^'ans  les  bras.  Il  survint  par  la  suite  le  décubitus,  entre  autres  à  l’os  sacrum,  aux  fesses  ; 

la  contracture  flexionnelle  dos  extrémités  inférieures  devint  c-xcessive. 
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i.'i'laL  iHail  mi  peu  \':u'ial)l(',  mai-;  l■l■|ll‘^(la]ll.  la  (U-bilil.à  s’atrifi-avail  saii-;  cessa.  .Mort 
le  11  mai'S  l'.l.’il. 

rauliipsic  (l)r  Nccl),  DM  li'Diiva  îles  plaipies  ilaiis  le  liiillje  e,l  dans  le  eei'\'eaii.  paeli- 
eiilièi-enieiit  aeceritiiées  l'rimlaleiMeMl  dans  les  aiiî'les  ili-  veiilrieules  (sMi-timt  à  t'aiielie.) 
Dans  la  naielle  épinière,  on  \  iiyail,  plnsienrs  |ielil,es  plaijnes  typn(nes. 

Din^rnostie,  :  Seléi-ose  en  iilaijnes  iln  eei'\  ean  el  de  la  moelle  épiiiièee. 

1  .ainiiieelomie  antéi'ieni'e. 

(  ionleacl.nee  des  jmnlies. 

Nomlii'cs  décnliiliis. 

liionehile  pnriilenle. 

Heoneliopnenmonies  eonllnenLes. 

1  léirénéreseenee  pareneliy nndeuse  dn  l'oie  i‘L  des  reins. 

I  .vsUte  nleerense. 

.Mieroseoine  (I)'  Noell.  Dans  l’anirle  venlrienlaire  franche  ((ni  lonelio  au  noyau  e.andé. 
donl  la  slruelnre  est  ualurelh-,  on  voit  une  (ilaque  ncUemenl  délimitée  (voir  la  lijrurci, 
avec  airaissernenl  (.le  la  jridue  myéliniifue  el  (iroliréral iou  de  névroglie  de  llolzer.  H  y 
a  là  (le  nomlireuses  grandes  eellides  névrngU([ues.  mais  (las  d’iuflammaliou  nette  dans 
le  [lourtour. 

Dans  les  (lédonenles  du  cerveau  ou  trouve,  des  (larlies  limitées  avec  aiigmcutaliou  (.U’ 
la  névroglie  et  sans  inl'luinmaliou  :  e.ela  irnli([ne  une  l'ornialiou  de  jilaifues.  Dans  le 
lue, us  niger,  rien  de  elairemeut  anormal. 

Dans  le  liulhe  on  voit  dans  les  (larties  dorsales,  surtout  latéralement,  eu  eorrusfion- 
dauee  avec  le  corpus  reslil'orme,  des  al'tuissements  myélmi((ues  délimités,  a  (lourlour 
irrégulier,  el  i|Uel([ues  îlots  de  gaines  myélinir[nes  à  l’intérieur  des  taches  par  ailleurs 
dé[i(mr\'ues  de  myéline.  On  trouve  eu  outre  ([ueli[U(;s  taches  avec  ee.laireissemeuls  dans 
l’image  do  la  gaine  myélini((uc  (  «  Marlc'icliullenlicrlir.  »).  Les  Taisceaux  solitaires  hien 
eouservés.  Dans  les  taches  sans  myéline  ou  voit  (:à  el  là  des  cellules  ganglionnaires  dis- 
(losées  dans  l’ordre  normal.  Latéralement  et  hasalemenl  (lar  rapporta  l’olive  on  trouve 
sur  l'im  des  ei’ités  une  pla((ue  nette.  On  voit  une  jirolitératiou  hien  nette  de  nevroglie 
eorres[iondanl  aux  (loiiils  attar[iiés  ;  autour  des  vaisseaux  il  y  a  (;a  et  là  des  cellules  de 
(ilasina  dans  les  es[iaees  (lérivasimlaires  et  nue  iid'illration  de  cellules  rondes  dans  une 
mesure  modérée.  On  trouve  aussi  dans  les  siniiosilés  de  l’olive,  du  côté  ((iii  correspond  a 
une  |ila([u(‘,  une  infiltraliou  fort  importante  de  eellides  rondes  autour  d’uu  vaisseau. 

II  y  a  aussi  dans  la  moelle  éiiinii’ire,  à  des  hauteurs  diverses  (inlumesecnee  eervieale, 
\'oir  notre  figurel  des  altérations  analogues  à  celles  décrites  ei-dessiis,  (lar  e.xemple  avec 
des  eelhiles  de  la  eorue  antérieure  gisant  dans  les  taches  dépiourvues  do  myéline  (voir 
la  ligiii'e).  Lu  certains  |>omts  seulement,  infiltration  (leii  ahondanlcde  cellules  rondes. 

Lu  eorres|iondance  avec  les  [ilaiiiies  un  voit  un  fort  grossissement  do  la  neuroglie  de 
llolzer  {feiilre-de.-ghe).  Dans  les  (larlies  dorsales  du  luilhe  où  le  (irocessiis  paraît  (‘Ire 
en  pi-ogressiou,  nous  voyons  eà  et  là  une  jirolifération  de  microiiévroglie  ;  et  dans  leii 
(larties  marginales  des  phuiiies,  il  y  a  de  lortes  cellules  de  macronévroglie.  Dans  les  pla- 
i(ues  les  eylindra.xes  sont  en  jiartie  conservés.  On  trouve  dans  le  cervelet  une  partie 
(iliis  molle  ((ni,  [lar  sa  repariiiion  maeroscopi([iie  et  aussi  microscoiiiilue,  doit  sc  eoni- 
(ireudre  comme  les  consé((ucnces  d’une  fhromhose,  récente  de  l’art,  eéréhelli  inf. 

.\Ii(;roseo|iie  :  sclérose  en  |ila(|ucs. 

Sé((nelles  de  Ihroinhose  de  l’ai't.  inf.  gauehe  du  cervelet  récente. 

f.c  n(s  di‘  F.  --  Né  le  h  oclolire  IKlil.  A  la  section  neiirologiifiie  de.  t’hô|nlal  municipal- 

1"  17  février-tlM  avril  ltlt>4  ;  ‘2“  M  aont-l  ri-sejiteiuhre  ltf.i-1. 

\'crs  llllH,le  malade  rernanjua  un  certain  ohscurcissenient  de  la  vue  à  l'ieil  gauche 
et  cela  empira  lentement.  M’alita  L1  jours  en  lllvll  (lour  inflneu/.a  (sans  accidents 
eéréhranx,  ni  troubles  de  la  vue).  Lu  |ien  avant  décembre  l!)‘.i‘.J  le  malade  s’adressa  a 
iiu  oculiste  à  cause  de  sa  mauvaise  vue  (un  ((en  de  brouillard  sur  les  yeux).  Le  diagnostic 


sclRuose  kn  pi.AQVHfi  cni;/.  /wr.v  FithnEs  G7r. 

'It‘  ruciilislc  fui  :  !■  iii'’vi-il(!  iuicicnni'  rrlrubulbiiire  ilii  cùtO  'riiiK-lic  a\  (‘c  piipilN'  (irTulurre  «. 
l'-ii  (l('‘c(‘iiibi'(‘  l'.lvi'J,  la  irialiulo  reiniu’([uu  <(110  sou  piail  !.uuielii‘  U'iiîiuiil  ([iiiiiul  il  uvaiL 
niair.h('  une  diuni  houn'.  Dans  l’été  do,  il  y  oui  un  ccrlain  fiffaiblissornonl  do  la 

fitculté  auilitivo  du  cùlé  ffauclio.  On  adiniuisli'a  dos  duuo.lios  d'air  ol  l'oui'o  s'améliora 
bu  pou.  1,0  malade  soul'frait  souvent  ilo  vorlifîos.  J, a  ilémarolio  élidt  vaoillanto.  (Ilosla 
U  la  soolion  médioalo  do  l’Iiopilal  rlo  Hispolijaerir  du  Kl  ootobro  au  '.Il  novcmbro  l'.lv’.'i; 
uu  y  diaifnoslii(ua  la  sclérose  en  placpio).  Dans  la  doi'iiion^  jiériodo  avani  la  lu'omioro, 
luisiiitalisation  à  la  section  nouroloffi(|'uo,  la  marche  s’était  un  |iou  améliorée,  mais  par 
Contre  la  vue  était  i)lus  voilée,  notamment  à  l’œil  irauohe. 
le  I  aéjuur  nn  vbseri’C  : 

Anisocoria  :  I  fjr. 
l’romblemonl  intentionnel  :  I  gr. 

liysdiailoeooinésie  main  droite, 
l'araparésie  spasmodiipie  inf,  (leviss.  gr.l. 

Ataxie  des  jambes  (l.  gr.). 

Giglio  de  lîabinsUi  double. 

Vigile  de  Homberg. 

■lysbasie  spasmoili(|Uc  ataxi(|ue. 

'Iphl.  :  Décoloration  temporale  double  de  la  pa|iillc  ;  alropliio  surtout  do  la  papille 
gaiioho  {\  isns  oeuli  sin.  5  /fiO,  visus  oculi  dx.  Ti  /l',i  sans  verre),  scotomo  ]iaraoenlral  pour 
'c  blanc  et  les  couleurs  du  coté  gauche,  scolomes  centran.x  absolus), 
i'^urdité  gauche  (type  oreille  moyenne.) 

•■uiuido  céphalo-rachiilien  :  t  /3  cellules,  globulino  (O.l  V?),  albumine  :  1  1. 

Wassermann  :  dans  le  sérum  et  dans  le  litiuide  céphalo-rachidien. 

■\n  cours  de  son  ])romier  séjour  le  malade  eut  pendant  quelques  jours  des  iloulcurs  dans 
•b  dos  et  aux  deux  lianes,  accompagnées  do  liévrette.  La  marche,  à  sa  première  sortie 
l’hiqiital,  s’était  améliorée  de  telle  sorte  ([ue  le  malade  pouvait  circuler  sans  canne. 
'1  essaya  de  reprendre  son  travail  (assistant  en  chef),  mais  dut  y  renoncer.  Sa 
^hculté  auditive  s’améliora  un  peu.  Les  dilticultés  do  la  marche  s’aggravèrent  <le  nou- 
'’cau,  la  vue  em|ura,  et  il  s’y  ajouta  do  la  diploihe.  11  se  ]ilalgnalt  île  vertiges,  mémo  en 
l"'silion  couchée.  Il  y  avait  parfois  des  tendances  au  rire  forcé. 

-1  l'e  riinii'n  /iiil  1111  cuiirs  de  riiosiiildlisdliuii.  un  Cdueldld  (en  plus)  : 

'•yporefle.xic  abdominale. 

'*i'ady|  ilie. 

^’ystagmus. 

'Jpbl.  :  N'isus  oculi  dx.  ■  :  5 /'Ll  :  LU. 

'  isiis  oculi  sin.  :  Dénombrement  des  doigts  à  I  l~  m.  de  distance. 

^cotome  en  ilôt  jiour  le  blanc,  tcmporalement  dans  le  champ  visuel  gauche, 
l’arésie  du  nerf  moteur  oculaire  externe  droite. 

-'Amélioration  insignifiante  de  la  marche  pendant  le  'Z'-  se|our.  .lus  lu’à  l'.i.'i'J,  l'étal  es|, 
'laiis  reiisemble,  allé  déclinant,  surtout  en  ce  ((u  i  concerne  la  marche,  bien  qu’il  y  ait 
|•'’hjours  eu  ((iielqiies  variations.  Il  n’a  pas  pu  écrire  a  cause  d  un  fort  Iremblement,  cl 
''  survint  une  paralysie  du  bras  gauche.  Ln  outre,  il  y  avait  des  dillicultés  de  miclioii, 
'‘"hinutioii  de  la  mémoire  et  irritabilité. 

^’hl  admis  a  la  section  psyclnatrique  de  Kommune  hospitalet  (15  mars-h  mai  ltl3é) 
l'our  Un  accès  de  crampe  avec  tremlilemenls  et  tiraillements  aii.x  deu.x  liras,  cris  ;  le 
"halade  couché  a\ait  le  regaril  tendu  et  lixe.  Il  eut  l'esprit  confus  pendant  ([iielqiie 
'•Biii|is,  pi||,j  devint  1res  somnolent.  Il  y  avait  amnésie,  de  l’accès.  On  Iroiiva  pur  l’examen 
bcurologiipa;  ;  strabisme  divergent.  Aréflexie  abdominale,  h'orte  paraparésie  spasmo- 
'"qiie  iiii.  ni|.,,  r,,|.,’è.  l’svehliruemeni,  le  malade  était  euphorique,  un  peu  niais,  nnpeii 
'b'iiyanl. 

I  *^h  le  transféra  à  Alminilelig  hos]iilal  (La  SaliiOlrièrc  de  Lopenhagiie),  0(1  il  mourut 
'  ■'  décembre  l'J.'iii.  Il  y  resta  presipie  l(uit  le  temps  alité. 

-'n  criiirs  de  ci’  séjour  on  consUdd  : 
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Trenibleini'iil  hileiilioiitiob 

(;oiitr!icture  flcxioimclle  iIps  cxtiriniLrs  inférieures  (nvee  spasmes). 
Spasmes  aux  extrémités  supérieures. 

Mire  involontaire. 

Incontinence  il'nrine  et  des  selles. 

.•\lbuminnri(‘. 


Fin  1. 

l'Lre. 

IJécubitus. 

<)phtalmosco|)ie  :  décoloration  lemporale  iloulile  de  la  papille,  et  ai 
l’iinl  f'auclie.  l’syidiiiiuement,  le  malade  était  enphoriifue,  bavard, 
eontrariant,  bruyant.  .\u  eonrsde  son  séjour  il  eut  un  accès  de  crampe, 
de  lempérature  accompagnées  de  jitose  du  côté  droit  (et  de  dillieult 
mort  survint  pendant  une  iiausse  de  température  accompagnée  decei 

Aiilupsii'  ilii  H  décembre  lil.'i.').  ! liitiinnslir.  (h:  l'niilniisii'.  : 

Sclérose  en  j)lar|nes  du  cerveau  et  du  cervelet  et  la  moelle  épinière 


issi  nasalenient  à 
indiscret,  parfois 
l'insieurs  liaiisscs 
és  de  parole;. 
i  sym|)tùmcs. 
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SCLÉROSE  EX  PLAQUES  ( 


Diverticule  de  traction  de  l’œsophage. 

Tuberculose  des  glandes  bronchiales, 

Pleurite  adhésive  double 

InTdtration  du  lobe  supérieur  droit  (l’neuinouie  ?) 
Artériosclérose  de  l’art,  coronar.  (1.  gr.). 

Athéroniatose  de  l’aorte  1.  gr. 

1‘yélonéphrite  calculeuse  (in.  jir.  gauclie). 

Dilatation  des  uretères. 

Urétérite  double. 

Pystite. 

Atrophie  <ies  muscles  et  contracture  des  extr.  sup.  et  iu[. 
•Systf'me  nerveux  : 


I-es  sillons  semblent  jtlus  laiges.  \'aisseaux  normaux.  On  trouve,  surtout  sur  le  pour- 
tour  supérieur  des  \  entriculos  latéraux,  s’étendant  sur  tout  le  parcours  desdits  ventri- 
une  transformation  scléreuse  grisâtre  du  tissu  cérébral  sous  forme  de  plaques 
'■ypiques  tpii  s’affaissent  nn  peu  en  dedans  sur  la  surface  do  coupe.  Des  modilications 
^halogues  se  trouvent  aussi  à  certains  endroits  dispersés  dans  le  reste  de  la  sulistance 
•danche  (aussi  dans  le  cervelet).  I.e  même  ])rucessus  sclérosant  se  retrouve  le  long  de 
*  aqueduc  et  autour  du  4‘'  ventricule  en  partie  aussi  plus  en  avant,  et  en  partie  dans  les 
Pédoncules  du  cerveau  et  dans  le  bulbe.  Dans  la  moelle  épinière  cette  altération  se  voit 
Partout  dans  les  cordes  latérales. 


Epirrise. 

11  s’agit  do  deux  cas  do  sfdéroso  on  plaques  vorifiocs  par  l'auLopsio  ;  la 
'Maladie  est  apparue  chez  doux  frères  issus  d’une  fatnillo  saine,  ('.es  ras  ne 
présentent  aucune  homochronie,  l’un  ayant  commencé  à  l’âge  de  23  ans 
l’autre  seulement  à  43  ans.  A  la  fois  le  début  et  le  développement  vdté- 
rireur  des  symptômes  se  présentent  tout  différemment.  Dans  le  cas  de  N. 
’l  y  a  des  spasmes  violents  dans  les  extrémités  inférieures  ;  dans  le  cas  de 
las  phénumènes  saillants  sont  plutôt  les  tnndjlcs  de  la  vue  et  ensuite  des 


r,7s 
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syiiijilômcs  l(‘ls  qu(!  :  acci'-s  de  cramjx-  et  alLéralioii.s  p.syehicjuos.  (Eu  re- 
vaiiclie  la  iliiréc  des  d<uix  cas  (isl,  à  juui  près  la  iiiètiu!  :  12  et  15  ans.) 

Je  u’eidrcrai  pas,  à  projius  de  (-(îs  deux  cas,  dans  une  discussion  plus 
détaillées  des  conditions  él  iolooj.p.e.s  de  la  sclérose  en  plaques. 

CoinuH!  j(i  l'ai  indi([ué  précédeninuud.,  le  très  petit  noiuhrc  d(;  cas  héré¬ 
ditaires  ineonleslahhrs  apjiuicid,  plutôt  l’Iiypothèse  d'une  étiologie  exclu¬ 
sivement  (!.xo!,mne,  et  c.’est  vers  c.('tte  hypothèse  (pie  nous  conduit  aussi 
l’examen  hisl.dogiipie  dans  le  cas  de  Sehob. 

Mais  c'est  seulc.ment  uii  grand  nonibre  de  cas  de  diagnostic  entièrement 

d’un  grand  inlérêt,  — •  ipii  pourront  servir  de  base  à  ih's  conclusions  plus 
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'■-'■''As-.\lAiisAi,i;r  el  Van  lio- 
'■akici  ,  ,sur  iincasjle  invoidonies 
’MIuiuipies  conliniies,  deteriiii- 
’J!  par  une  inlerveiilioncli.iriir- 

K'eale  sur  le  Ironc.  cérébral . 

'I'ILI.ain,  JiniiTIIAMl  et  l.nuKiioi'i.- 
l'I'Cr,  I  lydroc.éiilialie  iirovoi|iiée 
l'i"'  une  lésion  sysiéinatisée  des 
l'n'xiis  (dioro'ides  d’aspect  tiiber- 
‘  dlofde  (d  d  oriftuie  inteterininee, 
"''‘■i-AiN,li,.:urnAM)etl.i'.ni-,iiOii,- 
l-diide  analoiiio-cliniqiie  sur 
Jdj  abcès  iiivcosiipie  du  lobe  Iron- 


Cri  iM-AiN.  lii  n  riiAND  et  Houorùs, 
Sur  une  affection  dofrénéralive 
])allidoilentcléc  se  trailuisant  par 
des  pl lénoniéii es  d 'excitation  mo¬ 
trice  et  d’iiyperexcitabiliténeuro- 
inuseiilaire'et  un  syndrome  hyper- 

sensitif,  terminal . 

(’.I'IM.AIN,  (iAIllUN.  MoM.Alll'.'r  Ct 
]ti  iirnAM».  (,onsideralions  ana- 
lomo-idiiiupies  sur  un  cas  di'  po- 
lio-enceplia Ideaipme de  I  enfance. 
Il  MIUUNAt:,  N'iluahet  el  Vernet- 

Syiidroine  de  Tapia . 

LiiEitniTTE  el  A,  Numouiis,  Syrin- 
fromyélie  avec  cheiromégalie. 
Unie  des  traumatismes  dans  les 

svrin(;omvelies . 

Maiiinesco  et  I\  ma  nui, eu  ;ou- 
vraeie  présente  ]iar  M,  Souipies), 
l.es  reflexes  conditionnels,  r.tu- 
des  de  physiologie  normale  et 

pathologiip'ie  . 

DE  ,VIamtel  el  (  '.  i;n,i,AUiME,  I.es  mé¬ 
ningiomes  chc/,  l’enfant . 

DE  M  AUTEL  elllEILLAEME, Tumeurs 

do  1  amygdale  cerebelleiise . 

1*AUI,IA.N  cl  (.AiiDAs,  biir  un  nou¬ 
veau  svndrome  ata.xo-cerebel- 

leux  particulier . 

l’iniis  I  Wahlemiro), Parkinsonisme 

par  neuro-récidive . 

ScaiMiTE,  Ot'seivalion  d’un  tuber¬ 
cule  cérébral  de  la  région  jiarié- 
tale  enlevé  chirurgicalement,,, 
Tinei..  l<(u:nEsrii:n  (d,  I'iuedmann, 
l,cs  reflexes  antaeoiusles chez  les 

par  kinsonicns . 

Aildi'iulii  (III r  si’diiri's  pvri'Èdenh'n  : 
DeMaiitei,  et  ,1,  (■dillaeme.  l-cs 
variations  de  la  tension  du  li¬ 
quide  céphalo-raidiidien  au  cours 
du  développement  des  tumeurs 

liEIITIlAMI,  Hl.ANCUAnll  et  \  laiEL, 
Neiiro-epil  heliome  intercostal 

chez  le  idieval . 

Ueiitiiami.  Hi.ANiaiAiiu  et  \  edel, 
Neiirofibromalose  du  lieiif,,,. 


cii^Tf:  !>]■:  yHLiiOi.oc.iii  de  i>aiiis 


Nécrologie. 

Le  Président  annonce  le  décès  de  M.  le  Professeur  Etienne  (d® 
Nancy),  membre  correspondant  national  de  la  Société.  Il  adresse  à  la  b>' 
mille  de  M.  Etienne  l’expression  des  condoléances  émues  de  la  Société. 

Correspon  dance . 

I>c  Secrétaire  Général  a  reçu  de  M.  Donaggio  une  lettre  annonçant  sf 
nomination  de  Directeur  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales 
de  rUniversilé  Royale  de  Pologne. 


COMMUNICATIONS 


Mort  en  état  de  mal  épileptique  avec  obstruction  du  tronc  basilaire 
et  de  ses  branches  dans  un  cas  d’hydrocéphalie  interne,  P®'' 
.\.  B-viutÉ  et  \.  Rniz.MU). 

L’intérêt  de  l’observation  que  nous  avons  rhonneur  de  rapporler  ici 
réside  moins,  à  notre  avis,  dans  la  conslalalion  d’une  hydrocéphalie  in¬ 
terne,  que  dans  les  circonstances  cpii  ont  amené  la  mort  et  les  lésions  qn‘ 
ont  été  constatées  au  niveau  du  système  nerveux. 

Il  (l'inic  lilleUe  née  le  ‘211  inar..;  111211,  Irù;  iirolnililciriciit  liéréilu-sypliiliLiqne,  si 

l'oîi  eu  ju're  jiar  t’oxiinien  sérulii^iiiwe  ilii  ])èro  ilunt  les réacliDus  sanguines  étaient  coni" 
plèteineiit  [lositives.  Normale  jusqu’à  l’àge  <lc  six  mois,  eiie  ])i‘éscnta  à  ce  itioincut  île  1* 
lièvre,  lie  ragilation,  des  e,()Uvnlsions,  de  la  raideur  île  la  nuipie  et  de  la  sumnolenee,  qU' 
liront  pensera  une  naiclion  méningée.  Peu  après,  a|iparut  l'iiydrooéplialic  qui  fut  Iraitéi’ 
par  l'arsenic  et  les  frictions  mercurielles,  mais  l'amélioration  ne,  tut  ipie  ]iassagère,  l'c’* 
faut  devint  indilîérenle,  il  y  eut  un  arrêt  du  développement  intellectuel  et  ])!iysii|UC‘ 
l  u  examen  oculaire  iiratiqué  en  juin  Ili;t3  (par  conséquent  à  l’âge  de  (piatre  ans)  n® 
montra  aucune  altération  de  la  musc  ulature  extrinsèque  ou  intrinsèque,  et  le  fond  d'oi'i 
était  normal. 

Les  examens  Immoraux  (sang  et  liquide,  céi)lialo-racliidieu)  ne  révél'ireiit  aucune  ni'i' 
dilication  sérologique,  et  c'est  dans  ces  conditions  qu’elle  entra  à  la  Salpêtri.''re,  le  -t  ili.'' 
cemlire  11133,  oi'i  elle  se  comporta  coinnu'  une  idiote,  liydrocépliale  sans  état  couiitn''' 
Le  traitement  par  le  hismuLli  ne  donna  aucun  résultat. 

Le  tl  mars  11130,  vers  ciiui  heures  du  matin,  sans  aucun  lu'odrome  et  sans  aucuur  raisaU 
apparente,  l’enfant  fut  jirise  lirusquement  d’accidents  liravais-JacUsouieus  dn  liras  di'i-’i^ 
et  de  la  face  ;  jiuis  ap|iarut  très  raiiidement  un  état  de  mal  avec  convulsions  générali¬ 
sées,  élévation  de  la  température  (d’aliord  à  40"  jiiiis  à  4I“1)  ;  elle  succomba  vcr.s  i»i’'^ 
heures  du  inatin,  présentant  une  légère  eyanose  de  la  face,  par  conséquent  six  heure* 
après  rajqiarition  îles  ])remiers  symptâmes. 

L'encéphale,  formolé  aussitôt,  fut  ])rélevé  le  leu  liun  iin.  Son  poids  (cerveau,  cervelet- 
lu’iduhérance  et  bulbe)  était  de  l.ûOO  grammes. 

Les  méninges.  Ires  adliérentes  à  l’écorce,  surtout  au  niveau  de  la  /.une  rolandiqiie,  'H’ 
'’arrai-haient  que  très  difficilement  et  etitralnaierd,  souv(“nt  avec  elles  des  fragment* 
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G’écüire  céroGriile.  Les  vaisseaux  tle  la  surface  étaient  cun;resliounés  et  le  tronc  basilaire 
3vait  une  consistance  scléreuse,  même  ligneuse.  Par  contre,  une  pression  légère  exercée 
sur  la  surface  îles  hémisphères  montrait  que  ceux-ci  étaient  anormalement  souples  et 
facilement  ilépressibles  ;  cette  ]irobabililé  de  dilatation  ventriculaire  était  mise  en  évi- 
'lence  iiar  l'énorme  diamètre  du  trou  de  Monro  et  l'on  pouvait,  iiar  celui-ci,  faire  jiéné- 
Irer  25(1  centimètres  cubes  d'eau  dans  cbaipie  héinis]ihé  t.  ('.es  données  sont  mises  en 


evidenee,  jiar  les  jihotographies  ;  on  voit  sur  la  face  externe  de  riiémisphère  gauche  b( 
'■uiigiisiiiin  intense  des  vaisseaux  ;  cerlains  fragments  d'écorce  ont  été  arrachés  ([uanil  on 
** ''«ulu  déc.orti(i((er  ;  les  adhérences  étaient  surtout  marquées  au  niveau  de  la  zone  ru- 
'andicpie.  Lue  V((e  de  la  face  interne  de  cet  hémisphère  montre  l'énorme  dé\ elo|ipement 
(^epUiin  lucidum  et  la  dilatation  du  trou  de  Monro  ;  les  vaisseaux  du  seiitum  liicidum 
''Uiit  congestionnés,  surtout  à  la  [lartie  antérieure  de  celui-ci. 

^'ne  couiie  horizontale  et  transversale  de  l'hémisphère  droit,  au  niveau  de  sa  partie 
'‘’hyenne,  mais  légèrement  oblique  de  haut  en  bas  et  d'avant  en  arrière,  montre  l'im- 
l'crtance  de  la  dilatation  ventriculaire.  La  iniroi  du  cerveau  est  réduite  par  endroits  à 


socilin'i  me  MEmtoi.oc.iie  me  pahis 


l’r  hiiiii'  ili'  tissu  ;  1rs  viiissr.iiilx  i|iii  roiirrril,  l'i  l:i  siirfiir.r  ilr  rrprirlyiiir  ~niil 
slioniirs  rt  1rs  plrxiis  r.lioi'()ïil(’s  piir.iissrril,  niriniiulrinriiL  ilr\  iO()p|irs. 
iiivr;iii  ilr  hi  pnil iilirriituu’  iiiiiuiliiii-r,  Ir,  l.niiir,  luisilairr  ipii  ju'rsi'uls^  rrllr  rui 
lifriiriisr  sitriiiilrr  plus  luiul,  rsl  riiruplrtrrnrul,  rruii)li  dr,  suuir.  l'iiu  riiupr  ti 
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vcvsiilr  laiLo  à  ce  ni\ Ciiu  nioiilve  fino  los  braiiclics  ]irülul)érantielles  du  tronc  basilaire 
l'arlicipenl  à  ce  proc’ossus,  laiisquc  l’on  oliscrvc  non  seulement  une  dilatation  anormale 
'les  rameaux  intraprotubérauliels,  7uais  (uicore  de  ])etits  foyers  héniurra{;i<[ues,  for¬ 
mant  comme,  une  sorte  il’anneau  vasculaire  dans  l'épaisseur  même  du  lissu  nerveux.  De 
plus,  sur  la  li;'ue  médiane,  eidiai  le  Irone,  basilaire  et  le  canal  de  l’épendyme,  ou  aperçoit 
ugalemeuL  <pieli[ues  petits  foyers  liéiuorraeupies,  surtout  au  voisinage  de  la  péri¬ 
phérie. 

lui  examen  histologi(iue  a  eonlirmé  ces  données,  moulraut  que  non  seulement  les 
parois  vasculaires  étai(‘ut  très  éjiaissies.  mais  encore  (pie  la  lumière  des  vaisseau.x 
était  complètement  obstruée. 

Ainsi  c|ue  nous  l'avons  dit  au  début,  l'intérêt  de  ce  cas  réside  moins 
tïuns  la  constatation  de  cette  hydrocé[)halie  interne  que  dans  les  circons¬ 
tances  (jui  ont  précédé  et  sans  doute  causé  la  mort  ainsi  ([ue  dans  cette 
obstruction  liasilaire.  Cette  obstruction  com])léle  du  vaisseau  et  de 
'|tielques-unes  de  ses  branches  |irotubérantielles  est-elle  la  cause  de  l'état 

mal  épileptique  ?  C’est  assez  vraisemblable,  et  l'on  pourrait,  dans  ce  cas, 
hdniettre  la  possibilité  d'une  obstruction  brusque  (de  cause  indéterminée), 
provoquant  consécutivement  un  état  de  mal  épileptique  avec  hyperhémie 
*iérébrale  dilïuse. 

Ce  cas  nous  a  paru  d'autant  plus  intéressant  à  rapporter  ([u'il  concorde 
h'Vec  certaines  données  pathogénicpies  récentes  sur  le  mal  comitial. 


Considérations  anatomo-cliniques  sur  un  cas  de  polio-encéphalite 
aiguë  chez  un  enfant,  par  MM.  Ccorges  Ci  ili.ain,  P.  Moi.l.vret  et 
C.  BunTH.VND  (paraîtra  in  e.rlrnso  nlli’rieurenicnt  coinine  Mi'anoirc. 
dans  la  llnnir  .Xeiiroloni^jnc). 


Les  auteurs  rap[)orlenl  l’observation  d’un  enfant  de  8  ans.  qui  a  pré- 
^enté  un  tableau  d’encéphalite  aiguë  mortelle  en  4  mois.  Le  début  fut 
’harcpié  ])ar  (iuel(|ues  troubles  de  l’attention,  puis  apparurent  une  aphasie 
de  Wernicke,  des  troubles  de  la  déglutition  et  un  syndrome  hypoma- 
'^'hque.  A  un  stade  ultérieur,  se  constitua  un  syndrome  calatonique,  puis 
état  d’by|)crtonie  généralisée,  sans  signes  pyramidaux  ni  extra  pyra- 
*''idaux.  Dans  la  dernière  semaine,  renl’anl  présenta  une  dy-spbagie  absolue, 
^he  sudation  et  une  sialorrbée  considérables^  des  contractions  clonicpies 
•’ytliniées  des  membres,  enfin  des  crises  jacksonicnnes  avec  bvpcrthermic 

à  42"  2. 

Anatomiquement  existaient  des  périvascularites  lymphocytaires  et 
P^hsiuocytaircs  du  cortex  et  de  la  calotte  du  mésocéphale,  ainsi  (|ue  des 
lésions  cellulaires  dégénératives  intenses  ;  au  contraire,  les  altérations 
"iyélinic|ues  étaient  nulics  et  les  réactions  névrogliques  réduites  au  mini- 
'"hm.  On  notait  des  lésions  considérables  du  complexe  olivairc,  ayant 
peut  être  joué  un  rôle  dans  l’iiyperlonie  du  sujet. 

La  nature  infectieuse  de  ce  processus  paraît  prouvée  par  l’état  sub- 
*^brile  persistant,  mais  toutes  les  recbei'cbes  biologiques  furent  négatives, 
®  ^  exception  d’un  élargissement  progressif  de  la  précipitation  du  benjoin 
'^^'loïdal  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 


sucii'rn':  de  neiikoi.ocie  de  dakis 
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Etude  anatomo-clinique  sur  un  abcès  mycosique  du  lobe  frontal, 

par  MM.  (iiîCRGKs  Guii.l.mn,  Ivan  Bkrtiîand  eiJrcAN  Lkrkuoui.i.kt. 

Les  abcès  iiiycosic|iics  du  cerveau,  à  l’exception  de  raclinoiiiycose, 
sont  relativement  rares.  Aussi  quelques  considérations  anatomo-cliniques 
nous  ont  paru  mériter  d’èlre  présentées  au  sujet  d’un  cas  de  mycose  céré¬ 
brale  du  lobe  frontal  cpie  nous  avons  récemment  observé. 

\l  \'...  IUmiic,  i'ifrrc  lie  iiit  ans,  est  ailresséc  à  la  Cliniiine  neuniloifiinie  de  la  Salpê" 
ll•i''l■e,le  i:i  septeinlire  l'.l.'i.'i,  par  M.  Pierre  I  lalliriin  qui  l'avait  snivie  à  la  Cliniipie  iiplita'" 
imiloiriiliie  de  l'I  lôtel-Dieii. 

I.e  délmt  de  la  maladie  reimiide  an  mois  de  seplemlire  A  la  suite  d'nn  accau- 

cliement,  la  malade  a  présenté  une  sciatique  ganelie,  puis,  an  bout  de  trois  semaines, 
une  eéplialée  violenle.  l'n  mois  ]ilns  lard  apparaisseid,  une  exoplitalmie  nnilalérale 
limite  et  une  diplopie  qui  s'aeeentnent  progressivement.  Onin/e  jours  après,  la  vision 
commeiire  à  baisser. 

l'n  traitement  jiar  le  eyannre  de  merenre  est  institué,  malgré  la  négativité  de  la  réac¬ 
tion  de  Itordet-W'assermann  ;  il  n'amène  anenne  ami'  lioralion.  Les  symptômes  ]  crsistei't 
en  s'aggravant  et  amènent  la  malade  consulter  à  l'Hotel-Dien  d’oi'i  elle  nous  est  adresser- 
L'examen  eliniqne  met  en  relief  principalement  l'alleinte  de  plusieurs  nerfs  crâniens 

La  P“  iiaire  est  noi'inale. 

L'examen  des  I  P'.  Il  P'.  I\'''  et  VP'  |iaires,  pratiqué  par  M .  I  liidelo,  montre  une  exopli" 
talmie  droite  très  accentuée,  axile,  non  réilnclible,  avec  opblalmoplégie  totale,  une 
abolition  complète  de  la  vision  du  côté  droit,  une  atropbie  iqitique  sans  ledème. 

Le  trijumeau  est  aussi  intéressé  :  aneslliésie  eornéenne  droile  totale,  anesthésie 
cutanée  intéressant  le  territoire  de  l'oplilalmiqiie  et  débordant  sur  celui  du  maxillau'f 
supérieur,  anesthésie  do  la  muqueuse  iiiluitaire  du  côté  droit. 

Il  existe  une  paralysie  faciale  gauche  atteignant  uniipiement  le  facial  iiiférieui'- 
Les  \  1 1 1",  I  .X*'  et  .\  P'  paires  ont  été  examinées  par  M.  (  a lissé  ;  ces  nerfs  oui  été 
trouvés  normaux,  il  n'a  été  constalé  aucune  lésion  du  caviini. 

La  \  I  P'  paire  est  normale. 

Par  ailleurs,  on  ne  constate  aucun  trouble  moteur  ;  les  réflexes  tendineux  ne  sont  I'*'* 
modiliés,  mais  il  existe  un  signe  de  lîabinsUi  du  côté  gauche.  On  ne  décèle  ni  Iroiihici' 
de  la  sensibilité,  ni  troubles  du  tonus,  ni  troubles  cérébelleux.  La  lempéraure  oseilh' 
aux  environs  de  DK". 

L'examen  du  liquide  céiihalo-racliidien  donne  les  résnltals  suivants  :  tension  ‘lé 
2(1  ceiilimèlres  d'eau  en  position  couchée  ;  albumine,  (I  gr.  5(1;  réaction  de  Paiidy  po*’’' 
tive,  K  lyihpiiocytes  jiar  millimèti'ii  cube  à  la  cellule  de  Xageotte  ;  réaction  de  lloi'de^' 
Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïilal  (I0(I()(I(I22221()()()(I(I. 

Des  radiographies  du  eràne  ne  montrent  aucune  lésion  osseuse  iietle. 
l.es  paralysies  des  nerfs  crâniens  iiermetteiit  le  diagnostic  de  syndrome  de  la  fenl® 
sphénoïdale  ;  elles  en  débordent  cependant  un  [leii  le  cadre,  piiisipie  le  nerf  maxiH^'’’^ 
supérieur  lui-mèrne  est  intéressé  ;  de  plus,  une  paralysie  faciale  gauche  et  un  signe  d* 
Haiiinski  du  même  ciilé  font  envisager  l’existence  d'une  filteinte  pyramidale  légère- 
L’étiidogie  vraisemblable  du  syndrome  eliniipie  nous  jiaraît  dépendre  d’une  tiinieU''- 
I  II  traitement  radiothérapiipie  est  iiislilué  et  iioiirsuivi  avec  persévérance  ;  du  -1  oclo'i''*^ 
au  17  novemiire,  la  malaile  reijoit  un  t.ital  de  2D.()I)(I  li. 

On  ne  constate,  à  la  suite  de  ce  traitemenl  cependant  intense,  (pi'iine  amélioralie'' 
très  passagi're  et  très  légère.  Les  signes  neurologiques  ne  se  modilient  pas,  mais  la 
lade  présente  des  crises  de  céjihalée  exlrêmemeiit  \  iolentes. 

l-ille  meurt,  le  -25  février  ül.'i-l,  avec  des  symptômes  rappelant  l’asphyxie  aiguë. 

Ivi’PDij  AN.VTo.MiyuE.  —  lilüile  luiicroscopujiic .  —  En  soulevant  le 
routai  droit,  on  constate  l'existence  de  fortes  adliérences  entre  la  bu^>® 
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^'l’anienne  et  le  lobe  orbitaire  ;  on  est  obligé  de  les  dilacérer  pour  pou¬ 
voir  extraire  le  ceryeau. 

Toute  r  origine  de  la  vallée  sylvienne  depuis  l'espace  perforé  postérieur 
♦^st  comblée  par  du  tissu  lardacé  qui  a  une  topographie  surtout  méningée 
envahit  peu  la  substance  cérébra'e.  La  pointe  du  lobe  temporal  et  la 
partie  postérieure  du  lobe  orbitaire  sont  recouvertes  par  ce  placard  de 
"léningite.  Tous  les  nerfs  de  la  fente  sphénoïdale  droite,  et  plus  en  arrière 
diflérents  éléments  de  la  paroi  du  sinus  caverneux  sont  inclus  dans 
lésions  méningées. 

Sur  une  coupe  vertico-frontale  passant  par  la  pointe  du  lobe  temporal, 
découvre  un  petit  abcès  de  la  dimension  d’une  olive  siégeant  en 


pleine  substance  blanche  frontale  au-dessous  et  au  dehors  de  la  corne 
Iroiitale.  Par  son  pôle  externe  l’abcès  vient  au  contact  de  la  substance 
l^rise  de  la  partie  la  plus  externe  du  lobe  orbitaire.  11  est  plein  d'un  pus 
‘■■'■emeux,  bien  lié.  On  a  l’impression  d'un  |)lacard  de  méningite  tuber- 
*^''leuse  avec  abcès  sous-jacent. 

I-Xdinen  hisloloçjique.  I/examcn  du  placard  de  méningite  plastique  ne 
'^onfii-ine  cependant  pas  le  diagnostic  de  tuberculose.  Il  n’existe  aucune 
bace  de  follicules  à  cellules  géantes,  aucune  ordination  épithélioïde.  Les 
ésions,  très  polymorphes,  présentent  un  caractère  inllammatoire  banal, 
b-lles  vont  (le  la  siqipuration  la  plus  franche  avec  [lolynucléaires  en  dégé- 
*^‘‘>"ation  granulo-graisseuscà  une  l  éaction  con  jonctive  dense  avec  placards 
fibreux  riches  en  libres  collagènes  Dans  l'intervalle,  les  réactions  sont 
^^‘lles  d’une  inilammation  cbronicpie  assez  banale,  avec  plasmocytes, 
"Mononucléaires,  macrophages  bourrés  de  débris  cellulaires. 

l’-n  (pielques  points,  la  présence  au  milieu  des  zones  suppurées  de 
"''mes  lilamcnteuscs  oriente  vers  le  diagnostic  d’une  mycose.  Les  tubes 
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à  double  contour,  cloisonnés,  se  colorent  par  l’héinaléine  et  surtout 
par  le  bleu  de  toluidine  :  ils  affectent  un  tracé  sinueux  avec  de  nom¬ 
breuses  inllexions.  Tantôt  ils  se  présentent  à  la  coupe  longitudinalement  : 
on  constate  alors  assez  fréciuemnient  leur  bifurcation  ou  la  naissance  de 
bourgeons  latéraux;  tantôt,  au  contraire, ils  se  présentent  transversale¬ 
ment  et  ont  alors  un  contour  nettement  circulaire.  Far  endroits,  on  voit 
sur  la  paroi  extrciiie  des  tubes  de  petits  bourgeons  latéraux  (|ui  donnent 
au  tube  un  aspect  épineux  et  rappellent  certaines  formations  échinulées 
<]ue  l’on  rencontre  parfois  dans  l’actinomycose  et  dans  diverses  autres 


mycoses.  (Certains  asi)ects  arthrosporés  semblent  rapproeber  ce  cbamp>' 
gnon  (les  mycétomes,  et  notamment  des  mycétomes  aspergillaires.  Néan¬ 
moins,  en  l’absence  de  toute  culture,  il  est  impossible  d’identifier  avec 
précision  l’espèce  en  cause. 

Traversant  le  placard  méningé,  la  carotide  interne  montre  des  lésions 

d’endartérite  très  manpiées  (|ui  ne  parviennent  ce[)endant  pas  jusqu'à  In 
thrombose.  L'iiypopbyse  paraît  indemne. 

Sur  les  coupes  passant  par  l’abcès  fronlo-orbitaire,  on  constate  (jue  des 
formes  mycéliennes  sont  agglomérées  dans  la  région  centrale  ;  la  paroi 
elle-méme  de  l’abcès  est  constituée  à  sa  face  interne  par  4  à  .5  couches 
superposées  de  corps  granuleux  bourrés  de  lipoïdes  ;  plus  en  dehors, 
on  tombe  sur  une  cloison  conjonctivo-névrogli(|ue  assez  mince. 

Malgré  l’absence  de  culture,  les  caractères  de  la  mycose  observée  per¬ 
mettent  d’éliminer  ici  l’actinomycose,  qui  est  la  cause  la  plus  habituelle  de» 
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abcès  mycosiques  cérébraux  Nous  n’avons  trouvé  nulle  part  d’aspects  en 
massue  et  l’épaisseur  des  filaments  est  beaucoup  plus  considérable  que 
celle  des  filaments  actinomycosiques.  Il  nous  a  d’ailleurs  été  impossible 
de  les  colorer  par  la  méthode  de  Ziehl.  Enfin,  on  sait  que  l’aclimorny- 
cose  cérébrale,  quoique  parfois  primitive,  est  le  plus  souvent  secondaire 
à  une  actinomycose  cervico-faciale.  Il  n’en  existait  chez  notre  malade 
aucun  symptôme.  De  même,  on  peut,  croyons-nous,  éliminer  la  strepto- 
Ihricose  dont  Morin  et  ()herling(l)  ont  récemment  rapporté  un  cas 
intéressant. 


l^ar  contre,  notre  observation  se  rapproche  beaucoup,  tant  du  point  de 
''ne  clinique  (]ue  du  point  de  vue  anatomique,  des  cas  d’aspergillose 
cérébrale.  E’est  ainsi  que  Moniz  et  Lolf  (2)  rapportent  l’observation 
d  Une  femme  de  44  ans  qui,  à  la  suite  d’une  grave  iridocyclite  de  l’œil 
Manche,  présenta  une  amaurose  de  l’œil  gauche  et  de  fortes  douleurs 
dans  le  globe  oculaire,  puis  une  hémiplégie  droite  avec  parésie  faciale  cen- 
^cale  11  existait  une  légère  albuminose  du  liquide  céphalo-rachidien  et  une 
;3'niphocytosede()l,8.  L’autoi)sie  montra  un  foyer  de  destruction,  d’aspect 
'unainmatoire,  au  niveau  de  la  région  frontale  gauche  atteignant  le  centre 
Uvale,  et,  dans  sa[)artie  postérieure,  le  noyau  caudéet  la  capsule  interne. 

.  (1)  1’.  Mom.N  cL  ('.11.  OIIKIIUMI.  .Mires  sliviiUitlinriisiqiirs  .lu  crrvraii.  /triuir  Nrwo- 
.Ircr.nl.iT  1930,  (i87-C,9r,. 

,  '^)  Muas  Moni/,  et  H.  I.cii'i'.  Asprrfiilliisr  rrrriiriilc.  l'ri’Ksc  médicaU’,  èl  frvi'iri'  1931 
«3-^74, 
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L’élude  histologique  montra  l’existence  de  lilamenls  aspergillaires  dont 
l’aspect  rappelle  beaucoup  celui  que  nous  avons  observé.  Une  autre 
observation  très  complète  est  rapportée  par  Just  (1).  C’est  celle  d’un 
homme  de  02  ans  qui  présentait  un  syndrome  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  avec  céphalée  surtout  frontale  droite,  sensibilité  des  points  orbi¬ 
taires  supérieur  et  inférieur  droit,  hémiparésie  gauche  intéressant  le  facial. 
L'intervention  fit  découvrir  un  abcès  de  la  région  frontale  droite  appli¬ 
qué  contre  la  base  du  crâne  ;  la  paroi  de  cet  abcès  constituée  par  un 
tissu  de  granulation  avec  leucocytes  et  cellules  géantes  contenait  des  fila¬ 


ments  mycéliens.  La  culture  du  pus  montra  qu’il  s'agissait  d’asj)ergillu® 
fumigalus.  Le  malade  mourut  deux  mois  plus  tard  ;  on  constata  guc 
l’abcès  avait  détruit  le  toit  orbitaire  et  l’os  frontal  et  avait  envahi  le  sinus 
frontal.  Malgré  un  diagnostic  in  vilain,  lu  traitement  ioduré  et  radiothéra¬ 
pique  avait  été  totalement  inefficace. 

Ces  deux  observations  présentent  avec  notre  cas,  non  seulement 
une  ressemblance  histologique,  mais  encore  une  môme  localisation  aU 
lobe  frontal  ;  cette  localisation  ne  semble  pas  indifférente  et  il  faut,  semble' 
l-il,  tenir  compte  de  la  porte  d’entrée  du  germe.  On  sait,  en  elfet,  que 
l’asjjergillose  peut  s’observer,  tantôt  au  niveau  de  l'œil,  tantôt  au  niveau 
des  fosses  nasales.  C’est  par  une  mycose  primitivement  oculaire  qu® 
Moniz  et  Lotf  expliquent  leur  cas,  par  une  mycose  d’origine  rhinogèu® 

(Ij  ]•;.  .lusT.  AsiicrKiUusiih/ess  des  Grosshirtis.  Millciliingcn  (iiis  (leii  Grcnz(jeOi>^^^'^ 
der  Mi'diriii  and  ChirunjP,  \'i)liinie  4y,  p.  540-64!),  l!).'il. 
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que  Just  explique  le  sien.  Dans  notre  cas,  une  origine  oculaire  serait 
extrêmement  vraisemblable. 

Le  problème  thérapeutique  mérite  d’être  discuté.  Il  est  bien  certain  que 
le  diagnostic  de  mycose  reste  extrêmement  difficile.  Il  serait  peut-être 
possible  dans  certains  cas  par  la  recherche  du  parasite  au  niveau  de  la 
conjonctive  ou  de  la  muqueuse  pituitaire.  Dans  la  majorité  des  faits,  il 
semble  bien  que  seule  une  intervention  exploratrice  suivie  de  l’examen 
du  pus  et  de  la  paroi  de  l’abcès  pourrait  permettre  l’identification  du 
germe  et  la  mise  en  œuvre  du  traitement  ioduré  qui,  quoique  aléatoire, 
reste  la  seule  chance  de  guérison.  Il  apparaît  toutefois  bien  difficile  de 
poser  les  indications  d’une  telle  intervention  dans  un  cas  comme  le  nôtre. 
L’aspect  clinique  était  en  effet  beaucoup  plus  celui  d’une  tumeur  maligne 
de  la  base  du  crâne  que  d’un  abcès  ;  néanmoins,  l’absence  de  tumeur  du 
cavum,  la  radiorésistance  auraient  pu  donner  des  doutes. 

Il  convient  d’insister  sur  la  nécessité,  en  présence  d’un  abcès  froid  ou 
d’une  méningite  en  plaques  d’aspect  tuberculeux,  de  rechercher  méthodi¬ 
quement  les  bacilles  de  Koch  et  les  mycoses.  Une  telle  recherche  pourrait 
éventuellement  montrer  que  les  mycoses  cérébrales  sont  plus  fréquentes 
qu’on  ne  le  croit,  et  que  certains  processus  pathologiques  considérés  trop 
facilement  comme  d’origine  tuberculeuse  sont  au  contraire  d’origine  my¬ 
cosique. 


Hydrocéphalie  provoquée  par  xme  lésion  systématisée  des  plexus 

choroïdes  d’aspect  tuberculoïde  et  d’origine  indétemainée,  par 

Mm.  Georoes  Guillain,  W.\n  Bertrand  et  Jean  Lerebouelet. 

Les  cas  sont  nombreux  d’arachnoïdites  ayant  provoqué  un  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne  et  simulé  une  tumeur  cérébrale.  Dans  l’ob- 
servation  que  nous  relatons  ici,  un  tel  tableau  clinique  fut  réalisé  par  des 
lésions  très  spéciales  des  plexus  choroïdes  d’aspect  tuberculoïde,  dont 
•’oiis  n'avons  pu,  malgré  des  recherches  multiples,  préciser  la  nature 
exacte,  infectieuse  ou  parasitaire. 

M">e  M...  Germaine,  Açée  de  trente-quatre  ans,  est  envoyée  à  la  Clinique  nourolo- 
8'que  de  la  Salpêtrière,  le  23  août  1933,  par  le  l)'  Périsson  pour  un  syndrome  d’iiyper- 
f®usion  intracrânienne.  En  mars  1933,  les  règles  ont  cessé  et  l’aménorrhée  a  persisté  de- 
Phis.  En  juin  apparaissent  des  céphalées,  des  sensations  de  vertige  avec  éblouissement, 
’bais  sans  chute,  puis  des  vomissements  en  fusée,  non  précédés  de  nausées  et  non  accom¬ 
pagnés  de  douleurs  gastriques.  La  malade  se  eroit  enceinte,  un  examen  gynécologique 
Permet  d’écarter  cette  hypothèse. 

Le  13  juillet,  la  malade  doit  arrêter  son  travail,  car  la  marche  devient  dilïïcile  à  cause 
ée  vertiges  ;  il  existe  une  tendance  ù  la  chute  vers  la  droite. 

Les  vomissements  augmentent  de  fréquence,  aboutissent  à  une  intolérance  gastrique 
Complète.  La  céphalée  est  intense,  continuelle,  à  maximum  nocturne,  à  siège  occipital, 
est  particulièrement  vive  derrière  l’oreille  droite.  Les  vertiges,  les  éblouissements 
®"rviennent  même  au  repos,  ils  ne  s’accompagnent  ]ias  de  bourdonnements  d’oreille. 
Ea  vue  baisse,  tout  travail  manuel  et  la  lecture  deviennent  impossibles. 

Le  Dr  Périsson,  qui  a  examiné  alors  cette  malade,  pi  use  à  un  syndrome  d’hyperten- 
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verlo,  011  conslale  i|iic',siir  loiile  I’iHpiuIuo  du  lobe  pariéliil,  du  lobe  oecipilal  et  de  la  par- 
lie  postérieure  du  lobe  temporal,  les  cireoiivolutions  sont  très  élargies  ;  leur  consis¬ 
tance  est  molle,  alors  que  les  oireouvolutious  rolamlique  et  frontale  sont  normales.  La 
ponction  ne  jiermet  pas  d’individualiser  une  tumeur  dans  la  profondeur.  M.  Petit-Du- 
taillis  termine  sou  opération  en  enlevant  la  ]iartie  postérieure  du  volet  osseux  ainsi 
que  l’écaille  du  temporal. 

A  la  suite  de  cette  interx  eutiou,  l’état  de  la  malade  reste  stationnaire  ;  ra'dème  papil¬ 
laire  persiste  ainsi  tpie  le  rétrécissement  du  champ  visuel.  On  se  propose  de  tenter  une 
nouvelle  ventricidographie,  mais  la  malade  contracte  un  érisypéle  de  la  face  cl  meurt  le 
2  janvier  111.34. 


Etude  anatomique.  —  1°  Examen  macroscopique.  —  Les  hémisphères  au 
biveau  de  la  convexité  présentent  des  circonvolutions  lisses,  aplaties, 
bvec  scissures  et  sillons  mal  identifiables.  A  gauche,  en  arrière  du  pli 
bourbe,  on  reconnaît  la  trace  de  la  ponction  intraventriculaire,  et  la 
biéninge  molle  a  dans  cette  région  un  aspect  ocreux.  Dans  la  région 
'lu  tuber,  il  n’y  a  pas  de  saillie  appréciable,  mais  un  épaississement 
biéningé  notable  qui  s’étend  sur  les  formations  voisines,  ebiasma,  nerfs 
bt  bandelettes  optiques.  Sur  des  coupes  successives  horizontales,  en 
be  découvre  aucune  tumeur  primitive  ou  secondaire.  Les  ventricules 
latéraux  sont  le  siège  d’une  distension  considérable  qui  porte  à  tous  les 
étages,  en  particulier  sur  le  segment  temporo-occipital.  La  corne  fron¬ 
tale  est  peu  distendue.  L’épendyme  est  partout  granuleux,  surtout  dans 
les  régions  antérieures.  Les  trous  de  Monro  sont  perméables  ;  ils  con- 
ilbisent  dans  le  troisième  ventricule  qui  n’est  |)as  dilaté  ;  on  a  même  l’im- 
Pbession  que  les  parois  latérales,  dans  la  région  tbalamique  et  sous  thala- 
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mique,  sont  plus  rapprochées  que  normalement  et  entrent  par  endroits 
en  contact.  Toute  la  région  infundihulaire  est  le  siège  d’une  épendy- 
mite  granuleuse  très  accentuée. 

Les  plexus  choroïdes  sont  le  siège  d'une  infiltration  anormale.  Depuis 
le  trou  de  Monro  jusc[u’au  voisinage  de  l’hippocampe,  ils  apparaissent 
épaissis,  adhèrent  fortement  au  parenchyme  nerveux.  Tout  le  long  du 
sillon  choroïdien  et  des  parties  latérales  de  la  fente  de  Bichat,  forte¬ 
ment  adhérents,  ils  réalisent  une  oblitération  très  hermétique  des  ventri' 
cules  latéraux.  Sur  coupes  transversales,  ils  présentent  un  aspect  jaune 
hrunAtre  et  ne  peuvent  être  clivés  par  dissection  d’avec  le  parenchyme 


nerveux.  La  partie  médiane  de  la  fente  de  Bichat  semble  moins  atteinte 
ainsi  que  les  plexus  choroïdes  médians. 

Une  coupe  transversale  du  mésocéphale  montre  un  aspect  linéaire  de 
l’aqueduc  de  Sylvius  dont  la  lumière  est  virtuelle  et  parfois  même  obli¬ 
térée. 

Le  quatrième  ventricule  est  fortement  distendu.  .Dix-huit  millimètres 
environ  séparent  dans  le  plan  médio-sagittal  le  plancher  de  l’angle  ren¬ 
trant  du  toit.  L’épendyme  ventriculaire  est  partout  granuleux,  en  langue 
de  chat.  Dans  le  triangle  bulbaire,  la  toile  choroïdienne  ainsi  que  les 
plexus  médians  et  latéraux  présentent  un  épaississement  anormal  avec 
une  infiltration  nodulaire  perceptible  au  toucher  ;  à  ce  niveau  également, 
les  formations  choroïdiennes  sont  anormalement  adhérentes  au  plan¬ 
cher  ventriculaire  et  aux  corps  restiformes  ;  les  diverticules  latéraux  de 
Luschka  sont  complètement  oblitérés. 

L’examen  macroscopique  du  cerveau  révèle  donc  une  hydrocéphalie 
intense  qui  explique  les  phénomènes  d’hypertension.  Cette  hydrocépha- 
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lie  est  cloisonnée.  Le  quatrième  ventricule  est  entièrement  isolé,  par 
l’oblitération  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  du  foramen  de  Monro  et  des  diver¬ 
ticules  de  Luschka.  Les  ventricules  latéraux  sont  isolés  également  par 
l'oblitération  de  la  fente  de  Bicbat  et  la  compression  des  trous  de  Monro. 
Le  troisième  ventricule  possède  une  cavité  presque  virtuelle  et  consti¬ 
tue  la  seule  portion  non  ectasiée  des  cavités  centrales.  Les  méninges  ne 
participent  pas  au  processus  pathologique  ;  c’est  à  peine  si  nous  avon.“ 
constaté  un  épaississement  à  la  base  du  cerveau  dans  la  région  tubé- 
rienne  et  autour  du  bulbe  inférieur. 


2’^  Elude  histologique.  —  Sur  des  coupes  sériées  de  toute  la  région  bul- 
l^aire,  on  vérifie  que  les  lésions  portent  essentiellement  sur  les  plexus 
choroïdes.  Ceux-ci  sont  le  siège  d’une  réaction  inflammatoire  intense.  A 
premier  examen,  on  est  frappé  par  une  disposition  pseudo-follicu¬ 
laire  des  lésions,  avec  des  centres  clairs  épithélioïdes,  des  cellules 
Séantes  et  à  la  périphérie  de  chaque  nodule  une  énorme  infiltration 
'yniphoïde. 

Néanmoins,  un  examen  plus  minutieux  montre  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une 
tuberculose  banale.  En  premier  lieu,  il  nous  a  été  impossible  de  révéler 
par  tous  les  procédés  employés  le  moindre  bacille  acido-résistant.  Les 
Plasmodes  n’offrent  pas  en  général  la  disposition  en  fer  à  cheval  si  com- 
'*>une  dans  la  tuberculose  et  se  comportent  par  l’abondance  de  leurs 
'tuyaux  comme  des  cellules  géantes  à  type  corps  étranger.  Malgré  la 
longue  durée  du  processus,  il  n’existe  aucune  tendance  à  la  caséification. 
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Enfin,  caractère  qui  difi'érencie  entièrement  ces  lésions  de  la  tuberculose, 
la  plupart  des  lésions  nodulées  paraissent  centrées  par  des  niasses  claires, 
à  structure  feuilletée,  à  contour  polycyclique.  Ces  masses,  en  raison  de 
leur  transparence,  échappent  à  un  premier  examen.  Il  nous  a  été  impos¬ 
sible  de  préciser  leur  nature  exacte.  Des  mycologues  compétents, 
MM.  Langeron  et  Magrou,  n’identifient  pas  ces  éléments  avec  des  forma¬ 
tions  parasitaires  et  tendent  à  les  considérer  comme  des  concrétions.  La 
composition  de  ces  concrétions  n’est  pas  davantage  élucidée  par  les  di¬ 
verses  méthodes  histo-chimiques  que  nous  avons  utilisées.  En  premier 


lieu,  il  ne  semble  pas  s’agir  de  pseudocalcaire,  car  il  n'existe  aucune  affi' 
nité  ])our  l’hématéine.  La  réaction  de  Péris  pour  les  sels  ferreux  est  néga' 
livc.  L’iode  iodurée  ne  les  colore  pas,  ce  ne  sont  donc  pas  des  forma¬ 
tions  amyloïdes  Le  scharlach  les  laisse  également  intactes.  Ces  con¬ 
crétions  semblent  particulièrement  fragiles  et  se  brisent  facilement  ao 
cours  des  préparations.  Nous  n’avons  pu  les  dissoudre  dans  aucun  des 
lifiuides  histologiques  usuels. 

La  nature  du  processus  inilammatoire  à  détermination  strictement 
choroïdienne  (jue  nous  venons  d’étudier  reste  donc  entièrement  inconnue 
11  est  vrai.semblable  qu’il  s’agit  d’une  lésion  parasitaire  ou  infectieuse  et 
que  les  productions  singulières,  que  nous  avons  signalées,  représentent 
des  concrétions  dégénératives  d’une  composition  indéterminée.  Ce  proces¬ 
sus  inflammatoire  choroïdien  a  provoqué  une  hydrocéphalie  cloisonnée 
et  secondairement  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  simulant 
une  tumeur  cérébrale.  A  ces  lésions  choroïdiennes  se  sont  surajoutées, 
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vraisemblablement  dans  la  phase  terminale  de  la  maladie,  des  réactions 
méningées  de  même  type  tuberculoïde  dans  la  région  basilaire. 

Cette  observation  nous  a  paru  présenter  un  intérêt  clinique  et  aussi 
un  intérêt  anatomique.  Il  est  évident  que  nous  ne  connaissons  pas  encore 
toutes  les  maladies  infectieuses  ou  parasitaires  du  névraxe.  Certains  cas, 
tel  celui  que  nous  venons  de  relater,  doivent  rester  dans  des  cadres  d’at¬ 
tente  ;  ils  pourront  sans  doute  dans  l’avenir  être  rapprochés  de  faits  sem¬ 
blables. 


Sur  une  affection  dégénérative  spéciale  pallido-dentelée  se  tra¬ 
duisant  cliniquement  par  des  phénomènes  d’excitation  motrice 
et  d’hyperexcitabilité  neuromusculaire  et  un  syndrome  hyper¬ 
tensif  terminal,  par  MM.  Gkougic.s  Gi  Ivan  Rhutuand  et 

Luciun  UouyuÈs. 

(Parait  ra  in  eorlenso  nlléiieuremoiit comme  mémoire  original). 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  jeune  homme  de  lô  ans  qui 
présenta  pendant  18  mois  des  absences  et  des  crampes  ayant  débuté 
simultanément  et  ayant  subi  des  variations  sensiblement  parallèles  ; 

1  examen  neurologique  était  négatif,  mais  les  stigmates  d’byperexcitabilité 
motrice  de  la  tétanie  étaient  au  complet.  Puis  apparurent  à  côté  des 
crampes,  des  crises  de  tétanie  et  des  crises  comitiales  généralisées,  des 
crises  toniques  tétanoïdes.  Un  syndrome  d  hypertension  intracrânienne 
^'vee  stase  papillaire  conduisit  à  pratiquer  une  trépanation  déconipressive 
'suivie  d  un  décès  rapide. 

L’autopsie  ne  montra  ni  tumeur  ni  méningite  séreuse,  mais  seulement 
3u  niveau  des  deux  globus  pallidus  et  des  deux  noyaux  dentelés  une  in- 
bltration  de  corpuscules  pseudoealcaires  situés  presque  exclusivement  au 
Contact  de  l  adventice  des  vaisseaux  ;  une  petite  lésion  de  l’axe  gris  de  la 
^ontale  ascendante  gauche  ])araît  correspondre  à  un  processus  analogue 
Un  stade  évolutif  diiïérent.  Les  auteurs  discutent  l’origine  de  ces  lésions 
‘lui  ne  s'accompagnent  d’aucune  réaction  inllammatoire  et  dont  la  nature 
'Uycosi(|ue,  malgré  une  certaine  analogie  morphologique,  ne  semble  pas 
pouvoir  être  afiirmée. 


Un  cas  d’amyotrophie  spinale  syphilitique,  i).ii  MM.  ,T.-A.  (’.iiax  anv 
cl  J.  I.I'.MANT. 

La  nature  syjrhilitique  d’un  certain  nombre  d’amyotrophics  spinales 
plus  ou  moins  progressives  est  admise  depuis  longtemps.  Soupçonnée 
par  Graves,  Hammond,  Niepee,  Fournier,  elle  fut  en  1898  affirmée  par 
l^ayniond  qui  en  objectiva  le  substratum  anatomicjue  sous  les  espèces  d’une 
‘^^éningo-mijélite  difjuse  d  poinl  de  départ  vasculaire.  Raymond,  toutefois, 
opinait  pour  sa  rareté,  tandis  cpie,  quelcpie  dix  ans  plus  tard,  Leri  dont  on 
connaît  les  importants  travaux  sur  la  <|ueslion,  parlait  de  fréquence  con- 
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sidérable.  Pins  récemment,  notre  collègue  Christophe  est  revenu  sur  le 
même  sujet  dans  sa  thèse  inaugurale  CParis,  1927).  Nous  pensons,  quant 
à  nous,  qu’il  s’agit  de  cas  rares  sinon  exceptionnels,  et  c’est  cette  rareté 
même  qui  nous  incite,  entre  autres  arguments,  à  publier  celui  que  nous 
venons  d’observer. 

Ces  amyotrophies  syphilitiques  peuvent  revêtir  des  aspects  très  divers, 
suivant  l’étendue  et  la  topographie  de  leurs  lésions  causales.  Frappant 
plus  souvent  les  membres  supérieurs  que  les  membres  inférieurs,  un  de 
leurs  caractères  majeurs  est  leur  grande  irrégularité  de  distribution  et  leur 
topographie  le  plus  sonnent  asymétrique. 

Un  de  leurs  aspects  les  plus  intéressants  est  réalisé  par  les  cas  où  la 
lésion  débordant  les  cornes  antérieures  atteint  le  faisceau  pyramidal- 
L’amyotrophie  des  membres  supérieurs  s’accompagne  alors  d’un  syndrome 
sous-lésionnel  plus  ou  moins  paréto-spasmodique  avec  exagération  des 
réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  et  signe  de  Babinski  ;  de  tels 
cas.  qui  peuvent  faire  un  instant  penser  à  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phi([ue,  ont  été  signalés  par  Raymond,  (lilbert.  Baudouin  et  Bourguignon, 
Leri,  Lerouge,  Soucpies  et  P.  Vallery-Radot.  C’est  un  de  ces  cas  que  nous 
rapportons  devant  vous. 

Observation.  —  B.  L...,  âfjé  de  66 ans,  magasinier,  so présente  le  28  septembre  19.3.6  à  la 
consultation  du  service  de  notre  maître  Clovis  Vincent,  porteur  d’une  paralysie  amyotro¬ 
phique  des  deux  bras,  prédominante  nettement  .sur  te  côté  gauche  et  manifestement  plus 
marquée  sur  les  muscles  proximaux. 

Le  début  des  troubles  remonte  à  la  lin  de  décembre  1934.  11  paraît  avoir  été  asse: 
brusque.  Le  travail  du  sujet,  en  parfaite  santé  jusque-là,  consistait  à  porter  de  lourds  far¬ 
deaux.  Un  beau  jour,  dit-il,  il  constate  une  faiblesse  du  bras  gaucho  dont  il  se  rend 
compte  de  la  façon  suivante  :  il  s’était  baissé  pour  soulever  avec  ses  deux  bras  un  paquet 
de  20  kilos  ;  il  se  relève  tenant  solidement  de  ses  deux  mains  les  cordes  entourant  le 
paquet,  mais  quand  il  veut  plier  les  bras  pour  élever  le  paquet  il  se  rend  compte  qu’d 
ne  peut  effeetuer  le  mouvement  à  gauche.  Le  signe  révélateur  est  donc  une  faiblesse  du 
biceps  gauche.  11  ne  constate  pas  à  ce  moment  d’amyotrophie.  Seuis  son  épaule  et  son 
bras  gauche  sont  gênés  ;  rien  ilu  coté  de  l’avant-bras,  de  la  main  ou  dos  doigts.  Bien  à 

yuel(|ues  jours  après  apparaissent  des  douleurs  dans  le  bras  gauche  ;  pou  intense,  ne 
survenant  (pi’au  moment  des  cITorts  (ju’oile  entrave,  cotte  algie  siège  au  tiers  supérieur 
de  la  face  externe  du  bras  gauche. 

La  faiblesse  musculaire  augmente  progressivement  à  gauche.  Depuis  juillet,  le  malade 
constate  que,  pour  rouler  une  cigarette,  il  est  obligé  d’appuyer  l’avant-bras  gauche  sur 
une  table  pour  l’empôcher  de  tomber.  Ut  cependant  il  se  rend  compte  que  les  mouve¬ 
ments  de  ses  doigts  sont  normaux.  C’est  en  juillet  193.5  qu'il  s^aperçoil  aus.si  que  son  bras 
a  maigri. 

Depuis  le  début  de  septembre,  B.  accuse  une  légère  douleur  du  bras  droif,  symétrique 
de  celle  du  côté  gaucho  survenant  surtout  lors  do  l’abduction  du  bras.  11  n’a  pas  réalisé 
de  iui-mômo  de  diminution  de  la  force  musculaire  à  droite. 

Par  ailleurs,  le  malade  signale  en  outre  de  petits  élancements  douloureux  peu  intenses 
dans  les  cuisses  lors  de  la  marche  ;  il  ne  s’en  plaint  guère  et  ne  s’arrête  môme  pas.  fl 
signale  enfin  quelques  troubles  sphinctériens  ;  du  côté  de  la  vessie,  il  a  des  mictions  iiU' 
périouses  (ceci  depuis  15  ans),  mais  pas  de  rétention.  Du  côté  rectal,  il  doit  souvent 
se  presser  pour  se  présenter  à  la  garde-robe,  même  s’il  n’a  pas  la  diarrhée. 

L'examen  neurologique  pratiqué  au  début  d’octobre  mot  en  évidence  : 

JJu  côté  gauche,  une  i)aralysio  ilu  type  radiculaire supériour(DuchennoErb)(C5C6)pO''' 
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tant  surtout  sur  l’abduction  ilii  bras  et  sur  la  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  (atteinte 
concomitante  du  long  supinateur  dont  la  corde  au  cours  de  l’effort  a  disparu).  Le  bras 
ae  peut  être  porté  et  maintenu  dans  l’abduction  horizontale.  L’adduction  est  moins 
touchée  quoitiue  très  mauvaise.  Les  mouvements  d’antepulsion  et  de  rétropulsion  du 
bras  sont  meilleurs.  Léger  décollement  de  l’omoplate  lorstpi’on  porte  passivement  le 
bras  en  avant  traduisant  une  participation  du  grand  dentelé.  L’extension  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  est  bonne  ;  tous  les  mouvements  du  pouce  et  des  doigts,  tous  les  mou¬ 
vements  du  poignet  sont  normaux. 

Du  côU  droit,  l’abduction  ihi  bras  est  <liminuée  mais  dans  des  proportions  beaucoup 
moins  grandes  qu’à  gaucho.  B.  peut  lever  son  bras  jusqu’à  la  verticale.  La  flexion  de 
l’avant-bras  sur  le  bras  est  moins  vigoureuse  que  che/.  un  sujet  normal.  L’extension  de 
l'avant-bras  sur  le.  bras  est  bonne.  Intégrité  des  muscles  distaux  identique  à  celle  du  côté 
•apposé.  En  somme,  atteinte  modérée  du  bras  droit  inliniment  moins  marquée  qu’à  gauche. 

Del  deux  côlé.s,  la  paralysie  est  amuulrophiunte.  Eonto  musculaire  plus  palpable  que 
visible  des  deltoïde,  biceps,  triceps,  muscles  périscapulaire.s  à  gauche,  .\myotrophie  moins 
marquée  des  mêmes  muscles  à  droite. 

On  note  la  présence  de  très  nnmhrcuKen  coniroclions  librillaires  secouant  les  muscles 
malades. 

Du  côté  des  memlires  inférieurs,  la  force  musculaire  est  normale  à  tous  les  segments 
lu  membre,  dans  toutes  les  loges  musculaires. 

Le  malade  marche  normalement,  tient  parfaitement  l’équilibi'e  :  pas  de  Homberg. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  vifs  des  2  côtés  au  niveau  <les  membres  supérieurs 
(radial,  cubital,  olécranien);  le  réflexe  olécranien  paraît  plus  vit  à  gauche  du  fait  delà 
brusque  contraction  d’un  triceps  plus  flasque  jusque-là.  Mais,  en  réalité,  ils  sont  tous 
égaux. 

Aux  membres  intérieurs,  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  les  achilléens  seule¬ 
ment  un  peu  vifs. 

Les  réflexes  eulnnés  crémastériens  et  abdominaux  existent  à  droite  et  à  gauche.  On 
bote  du  côté  gauche  la  présence  d’un  si(jnc  de  Babinski. 

La  sensibililé  est  normale  à  tous  les  modes  (superllcicls  ou  profonds). 

11  existe  un  état  liijpotitnique.  des  muscles  paraliisés,  par  ailleurs  le  tonus  est  normal. 

Les  nerfs  crâniens  sont  normaux.  Aucun  signe  de  la  série  bulbaire  ou  pseudo  bulbaire. 

Les  pupilles  sont  égales,  régulières,  ré.agissant  normalement  à  la  lumière  et  à  l’ac- 
l'ommodation  convergence. 

Vexamen  général  n’apporte  aucun  com])lément  d’information.  Le  cœur  est  normal. 
La  tension  artérielle  est  de  18  et  9  1  /2.  Poumons,  foie,  tube  digestif  sont  normaux. 

Aucune  trace  de  leucoplasie. 

L'examen  du  sang  met  en  évidence  : 

Urée  sanguine  :  0  gr.  60. 

Bnrdel-V assermann  avec  extrait  simple  :  positif  -|-  -|- ,  avec  e.xtrait  cholostériné  : 
positif  -I-  -b  -f  . 

Eliicnlalion  :  Méthode  de  Vernes  ;  6.  Méthode  de  Kahn  :  positif  -f-j-  +. 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  ; 

Albumine  :  0  gr.  40  par  litre  (au  tube  de  Sicard).  Lymphocytose:  4  éléments  par 
mine,  à  la  cellule  de  Nageotte.  Bordet-Wassermann  :  négatif. 

L'épreuve  manomélrique  lombaire  de  Queckenstedt  .S  tookey  est  complètement  normale. 

imr  contre, /e  lipiodo  diagnostic  pratiqué,  le  malade  étant  basculé,  met  on  évidence  un 
orrêt  parliel  et  temporaire  d’ailleurs  du  transit  lipiodolé  sous  forme  d’un  accrochage  en 
gouttelettes  éparses  en  C.4,  CD,  C6,  C7  (vertèbres). 

L’examen  électrique  objective  sur  le  deltoïde  et  le  biceps  gauche  une  hypoe.xcitabilité 
faradique  très  nette  et  une  hypoexcitabilitô  galvanique  avec  tendance  à  la  lenteur.  Par 
ailleurs,  les  réactions  sont  normales.  11  existe  une  augmentation  delà  chronaxie du  del¬ 
toïde  gauche,  faisceau  moyen  7,9D  au  lieu  de  0,10  et  du  biceps  gaucho  0,50  au  lieu  de 
^•■10.  Les  chronaxies  des  autres  muscles  sont  normales. 

Les  antécédents  de  B  sont  les  suivants  :  marié,  sa  femme  est  bien  portante  et  n’a  jamais 
OU  de  grossesse.  Lui-même  dit  n’avoir  jamais  su  qu'il  avait  la  syphilis  et  il  n’a  jamais 
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fuit  fie  malailie  grave.  Il  a  srjoiirné  aux  colonies  (Madagascar  et.  Itéiiuion)  de  1888  à 
18!tl.  A  retenir  1111  zona  très  douloureux  dévelo|ipé  eu  juillet  Hl.lo  dans  les  premières 
lombaires  droites,  zona  doni  il  persiste  îles  ciealrie.es  indélébiles  sans  séipielles  névral- 


En  résumé,  on  est  en  présence  d’un  hommedeW)  ans, syphililique  certain, 
comme  en  témoignent  ses  réactions  sérologiques,  chez  lequel  se  déclancha 
assez  brusquement,  semble-t-il,  une  paralysie  de  la  racine  du  membre  su¬ 
périeur  gauche  qui  s’accrut  progressivement  et  devint  lentement  amyotro- 
phiante,  le  tout  accompagné  de  symptômes  algiques  discrets.  9  mois 
après  ce  début,  apparurent  des  signes  analogues  mais  très  estompés  du 
côté  droit.  Irritation  pyramidale  concomitante  décelée  par  la  jirésence 
du  signe  de  Habinski  à  gauche. 


Un  certain  nombre  de  symjitômes  de  notre  observation  méritent  d’être 
soulignés. 

Dès  1899,  Raymond  donnait  trois  signes  (|ui  devaient  permettre  de 
jienser  à  l’origine  spécifuiue  de  certaines  amyotrophies  :  Véooliüion  subai- 
(jtié,  la  paralysie  précédant  l’atrophie  ctVexistence  de  douleurs.  La  valeur  de 
cette  triade  devait  être  ultérieurement  battue  en  brèche  ])ar  Leri.  Or 
nous  retrouvons  manifestement  les  deux  premiers  signes  énoncés  par 
Raymond  dans  notre  cas,  où  le  début  brus(|ue  des  accidents  et  la  para¬ 
lysie  signe  révélateur  sont  des  jilus  nets.  Le  troisième  signe  existe  aussi 
sous  forme  de  douleurs  d’intensité  modérée.  De  plus,  la  topographie  asy- 
métric|ue  des  troubles  pariéto-amyotrophiques  s’y  révèle  dans  toute  sa 
splendeur. 

En  l’absence  de  la  notion  de  forte  positivité  des  réactions  humorales 
sanguines,  on  aurait  pu  émettre  un  instant  l’hypothèse  d’une  sclérose  la¬ 
térale  amyotrophifjue.  Mais  ce  n’est  pas  le  début  habituel  de  la  maladie 
(le  (Charcot  (|ui  alfectionne  en  premier  lieu  les  muscles  distaux,  atrophie 
avant  de  paralyser  et  (|ui  eût  donné  au  bout  de  onze  mois  des  petits  signes 
d’atteinte  bulbaire.  La  vivacité  des  réllexes  tendineux  des  membres  supé¬ 
rieurs,  l’atteinte  pyramidale  du  membre  inférieur  gauche,  l’existence  de 
nombreuses  contractions  librillaircs  auraient  encore  facilité  l’erreur  de 
diagnostic. 

Encore  (|ue  la  constatation  d’un  Rordet-Wassermann  positif  dans  le  sang 
ne  permette  nullement  à  elle  seule  de  penser  à  une  syphilis  nerveuse,  sa 
coexistence  avec  les  signes  habituels  des  amyotrophies  syphilitiques 
jjrend  une  valeur  considérable.  La  présence  d’une  lymphocytose  patho- 
logi([ue  et  d’une  certaine  augmentation  du  taux  de  l’albumine  rachidienne 
permet  d'aflirmer  la  nature  inflammatoire  du  processus.  Quant  à  la  néga¬ 
tivité  du  Bordet-Wasserq^ann  dans  le  li(|uide  spinal,  elle  n’est  pas  pour 
nous  surprendre  et  Christophe,  dans  sa  thèse,  cite,  sur  19  malades,  7  cas 
où  le  Rordet-Wassermann  s’avéra  négatif  dans  le  liquide  céphalo  rachi¬ 
dien. 
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Une  dernière  remarque  aura  trait  à  l'accrochage  lipiodolé  en  regard 
^^actcnient  de  la  lésion  spinale.  Cci  accrochage  \ïcnl  justement  signer  la 
nature  anatomi([ue  du  processus  en  cause.  Les  observations  antérieures 
d  amyotrophies  syphilitiiiues  montrent  en  effet  qu’il  n’y  a  pas  seulement 
atrophie  pigmentaire  des  cellules  des  cornes  antérieures  (qui  explique 
1  amyotrophie  et  la  paralysie),  sclérose  du  cordon  antéro-latéral  (qui 
explique  le  syndrome  pyramidal),  mais  encore  un  gros  épaississement  de 
la  méninge  sus-  jacente.  «  Elle  est  devenue  plus  ou  moins  louche,  opaque. 
Ijourrée  de  lymphocytes  qui  forment  parfois,  surtout  au  niveau  des  racines 
antérieures,  de  véritables  nodules.  »  (Leri.)  Les  vaisseaux  spinaux  (et  ce 
doit  être  là  la  lésion  initiale)  ont  leur  paroi  interne  épaissie,  leur  lumière 
rétrécie;  ils  sont  entourés  de  gaines  lymphocytaires.  Quoi  d’étonnanl 
alors  que  l’huile  iodée  cliemine  mal  dans  des  espaces  sous-arachnoïdiens 
aussi  pathologiques  ?  On  saisit  le  lien  de  passage  qui  existe  entre  les  cas 
analogues  au  nôtre  et  la  pachginéningile  cervicale  hgperlrophiqnc  d’ori¬ 
gine  syphiliti(|ue. 

Tout  nous  portant  à  penser  que  nous  sommes  en  présence  d’une  amyo¬ 
trophie  spinale  d’origine  syphilitique,  un  traitement  énergique  s’imposait  ; 
étant  donné  l’Age  du  sujet,  nous  avons  rejeté  l’arsenic  et  préféré  un  trai¬ 
tement  mixte  à  base  de  mercure,  de  bismuth  et  d’iodure  de  potassium. 


méningiomes  chez  l’enfant,  par  M.M.'L’.  di:  Mahtüi.cI  .J.  GriLi..\uMi; 

Nous  avons  présenté  à  la  Société,  en  avril  1034,  une  enfant  de  9  ans 
chez  lacpielle  nous  avions  pratiqué  l'ablation  d’un  volumineux  ménin¬ 
giome  de  l’hémisphère  droit.  La  rareté  d’une  telle  variété  de  tumeur,  à 
retle  période  de  la  vie,  nous  incite  à  présenter  aujourd’hui  une  autre  nia- 
tude  Agée  de  10  ans,  opérée  d’une  lésion  analogue  ;  la  comparaison  des 
lieux  cas  permet  un  certain  nombre  de  considérations. 

IjàUitliî  SI...,  âj'éo  lie  Ml  ans,  riaiis  est,  adrrssrc  jini'  les  l)'’’'  et.  M-uvcrhiiclic. 

•Aucun  nul (■.(•(■•( liMil  |ial  liiilu^iiipic  particiiliei'  à  sitrnalcr;  elle  est  ucuà  tci'iiio,  raccitii- 
eliumcut  fui.  iiurmal. 

I-e  <làvcli>|i])('iii('iil.  iiliysii|ii('  iMl,c!li’clii('l  se  ))c)ursiMl  iKii’iiialamciil  cl  rciifaiil  siiil 
'<  classa  dans  do  Iras  boaiias  aoudiliniis  jusi|u'aiijuillal  l‘.l.'!5.  .\  catle  à|io(iuc  al.  niàina 
Un  mois  auparavaid,,  (dli^  aa.a.iisa  parfois  das  càplialàas  frmUalas  jiliis  rarainaiil.  occi- 
PAulas.  I(.  malin  an  ràvail.  ,\  divarsas  reprisas,  cas  doulaurs  s’accompaHiiUMil  dovomis- 
'^euicnls  hiliaiix. 

t-’ap|iaril,ion  d’un  slraldSina,  il  y  a  un  mois,  jiislilia  un  a.xainan  oplilalniolo;'i([nc  qui 
fcvàlo  raxistanec  d’nna  slasa  papillaire  bilalàrala,  d'una  cécité  presque  totale  de  riait 
mit  alors  ipie  du  coté  fraiadm  racuité  visuelle  se  m.aintiant  à  S/M). 

P-taut  données  ces  constatations,  la  malade  nous  est  adressé!'. 

l'-i'dnicn  le  |,S  septembre  11135.  i^'état  vénérai  est  excellent  ;  depuis  trois  semaines 
enfant  n’a  jdiis  de  céphalées  ni  de  vomissements,  et  son  ]isycliisme  est  intai  t. 

P'U  marche  et  l'équilibration  sont  normales, aucune  hypotonie  n’est  décelable  aux 
'iivers  serments. 

il  n’existe,  aucun  siaiie  de  la  série  cérébelleuse  ;  seules  qnehpies  secousses  nysta;;- 
•hiforiues,  dans  le  reqard  latéral  droit,  son!  à  siqna  1er  ;  mais  leui'  valeur  sémlolo;,d(iueest 
‘iisculable,  étant  donnée  la  parésie  ilu  moteur  oculaire  externe  droit. 


f.7/Î77Î  DJi  NJÎHI.-OI.OC.IJ-:  DI'  l‘AHIS 


siLwci-:  nr  i  soviiMiuti-: 


,  l’élat  fféncral  est  excellent,  l’activité  est 
.1  psychique  n’est  décelable  ;  la  s 
;  du  côté  droit  l’enfa 


le,  aucun 
ipillaire  a 
>  mouve- 
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icri':  DE  Njcuiioi.ociE  de  p. 

L’exanien  histologique  pratiqué  par  le  I’*'  Olierling  a  montre  qu’il 
s’agissait  d’un  niéningoblastome  très  caractérislicpie. 

l'm  comparant  cette  observation  à  celle  de  l’enfant  ([ue  nous  avons  pré¬ 
sentée  à  la  Société  en  avril  plusieurs  faits  nous  paraissent  dignes  de 

remanpie. 

Dans  les  deux  cas,  les  tumeurs  ([ui  comprimaient  rbémisi)bère  droit 
étaient  sensiblement  identiques  tant  par  leur  volume  cpie  par  leurs  carac¬ 
tères  macroscopiques  et  histologitpies. 

Malgré  la  lenteur  de  dévelopitement  de  telles  lésions,  la  période  d'exté¬ 
riorisation  clinit[ue  fut  très  courte  :  .‘5  mois  environ  dans  les  deux  cas, 
mar([uéc  seulement  par  des  manifestations  banales  d'bypertension  intra¬ 


crânienne.  (le  fait,  ((ui  n’est  pas  exceptionnel  dans  les  cas  de  ménin¬ 
giome  chez  l’adulte,  est  |)articulièrement  net  ici.  Il  est  vraisemblable  d’ad¬ 
mettre  qu’à  cet  Age,  la  malléabilité  du  squelette  crânien,  en  permettant 
une  augmentation  des  divers  diamètres  sous  l’inllucncc  de  l’in'pertension, 
met  à  l’abri  des  troubles  imputables  à  cette  dernière,  jus(|u’à  un  stade 
tardif  où  la  limite  d’adaj)tation  est  atteinte. 

Par  contre,  l’absence  de  syndromes  focaux  se  conçoit  plus  diflicilement, 
étant  donné  le  degré  de  compression  (pi’exercent  de  telles  tumeurs  ;  il 
faut  admettre  une  résistance  particulière,  des  divers  centres  à  cet  âge,  on 
une  diH’érenciation  incomplète  permettant  un  jeu  de  suppléances.  Quoi 
<|ii’il  en  soit,  cette  notion  de  latence  de  tumeur  hémisphéricpie  chez  l’en¬ 
fant  implique  la  nécessité  d’une  ventriculographie  pour  préciser  la  locali¬ 
sation  de  la  tumeur  et  surtout  la  cause  du  syndrome  d’bypertension  en 
I)areils  cas  ;  en  effet,  l’absence  de  tout  symptôme  focal  et  les  caractères 
évolutifs  du  syndrome  peuvent  aiguiller  vers  le  diagnostic  trop  facilement 
porté  de  méningo-encéphalite  dilfuse  et  surtout  d’épendymite  secondaire 
à  l’une  ([uelconque  des  maladies  infectieuses  de  l’enfance. 
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Observation  d’un  tubercule  central  de  la  région  pariétale  enlevé 
chirurgicalenaent,  par  M.  Paul  Schmite. 

Nous  rapportons  à  la  Société  de  Neurologie  l’observation  d’une  malade 
présentant  un  tubercule  de  la  région  pariétale  que  nous  avons  enlevé  chi¬ 
rurgicalement  il  y  a  3  mois  et  qui  présente  depuis  une  amélioration  con¬ 
sidérable. 

P...  Suzanne,  âgée  üe  9G  ans,  est  adressée  te  12  juillet  1935  au  D'  Petit-Dutaillis, 
parce  qu’elle  présente  depuis  ([ueUiues  mois  des  crises  convulsives  et  des  phénomènes 
paralytiques  du  côté  {jauolie. 

Les  troubles  pathologiques  remontent  en  effet  au  mois  do  février  1935.  Peu  do  temps 
après  la  naissance  d’un  enfant  bien  portant  et  dont  l’accouchement  s’était  passé  norma- 
'ement,  la  malade  fut  prise  de  convulsions  dans  la  main  gauche,  suivies  de  phénomènes 
parétiques  avec  impossibilité  de  se  servir  de  sa  main.  Rapidement  les  troubles  sc  sont 
amendés,  mais  les  crises  se  sont  reproduites  à  intervalles  irréguliers.  Depuis  le  mois  de 
mai,  les  crises  sont  devenues  plus  rares,  mais  la  paralysie  s’est  accentuée  et  s’est  étendue 
au  membre  inférieur  gauche  où  la  malade  ressent  une  gène  pour  les  différents  mouve¬ 
ments.  En  même  temps  sont  apparus  d’autres  symptômes  :  la  malade  accuse  une  cépha¬ 
lée  violente  survenant  surtout  le  matin  au  réveil.  La  vue  s’est  affaiblie  progressivement 
et  actucllomcnt  la  malade  ne  peut  plus  lire.  Enfin,  fréquemment,  apparaissent  des  vomis¬ 
sements  spontanés. 

L’examen  neurologique  révèle  l’e.xistence  d’une  hémiplégie  gaucho  prédominant  au 
membre  supérieur. 

Les  mouvements  de  l’avant-bras  sont  normaux,  mais  la  main  ne  peut  exécuter  aucun 
mouvement.  Les  doigts  sont  contracturés  en  demi-flexion  et  leur  extension  est  impossible. 
Il  existe  au  ni\cau  de  la  main  une  atrophie  musculaire  considérable  des  éminences 
thénar  et  hypothénar  ainsi  que  des  espaces  interosseux. 

Au  membre  inférieur,  la  force  est  nettement  diminuée  et  l’épreuve  de  Barré  est 
positive. 

-A  la  face,  on  constate  une  paralysie  faciale  de  type  central.  Tous  les  réflexes  tendineux 
Sont  exagérés.  Au  membre  supérieur,  la  recherche  du  réflexe  stylo-radial  entraîne  de 
petites  secousses  cloniques  des  doigts. 

Les  réflexes  cutanés  jilantaires  se  font  on  flexion. 

Enfin  signalons  qu’il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  tant  superficielle  que 
profonde. 

L’examen  des  yeux  pratiqué  le  18  juillet  1935  par  le  D'  Hudelo  montre  une  acuité 
'Visuelle  OD  et  OG  =  3/10.  Le  champ  visuel  est  normal.  Le  droit  externe  droit  est 
Parésié,  mais  surtout  il  existe  \me  stase  considérable  bilatérale  prédominant  à  droite. 

Des  examens  radiostéréoscopiquos  du  crâne  n’ont  révélé  aucune  anomalie. 

En  résume,  il  s’agissait  d'une  malade  présentant  un  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  probablement  en  rapport  avec  une  tumeur  de  la 
région  moyenne  de  la  zone  rolandique  droite. 

L’opération  fut  décidée,  mais  devant  l’état  général  de  la  malade  qui 
était  très  mauvais  (amaigrissement  squelettique,  tension  artérielle  lü-7) 
on  décida  de  faire  un  simple  volet  décompressif. 

Ire  inteuvention.  —  Le  23  juillet,  le  Petit-Dutaillis  taille  un  large 
'^olet  fronto-pariéto  temporal  droit.  On  constate  une  tension  considé¬ 
rable  de  la  dure-mère  et  l’on  décide  avant  de  refermer  de  faire  une  abla- 
hon  importante  de  l’écaille  du  temporal  et  d’une  partie  du  volet.  Ferme- 

45’* 
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ture  de  la  plaie  en  étages  à  la  soie  en  plaçant  un  petit  drain  à  la  base  du 
lambean. 

Depuis  l’intervention,  les  cépbaléesont  disparu,  —  l’acuité  visuelle  s’est 
améliorée,  —  les  vomissements  ont  diminué. 

L’examen  neurologique  ne  montre  aucune  modification.  —  On  retrouve 
les  signes  de  l’hémiplégie  gauche .  Notons  cependant  qu’il  existe  au  niveau 
du  membre  supérieur  gauche  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  avec 
perte  du  sens  stéréognostique. 

L’état  général  de  la  malade  reste  toujours  précaire  ;  cependant,  les 
signes  d’hypertension  intracrânienne  réapparaissant,  et  l’examen  du  fond 


d’œil  montrant  toujours  un  gros  œdème  papillaire  bilatéral,  une  nouvelle 
intervention  fut  décidée. 

2"  INTEUVHNTION.  —  Le  5  août  Hld.ô,  opérateur  :  D''  Scbmite.  Aides  : 
MM.  Forget  et  Chaouli.  Anesthésie  par  lavement  de  chloral  et  anesthésie 
régionale  à  la  cocaïne.  Après  soulèvement  du  volet  osseux  pratiqué  lors 
de  la  D®  intervention,  on  ouvre  la  dure-mère. 

On  sent  à  la  [)alpation  de  la  région  pariétale  droite,  en  avant  de  la  scis¬ 
sure  de  Rolando  une  zone  résistante  delà  grandeur  d’une  pièce  de. b  francs. 
A  l’aide  du  bistouri  électrique  on  arrive  à  1  centimètre  de  profondeur  sur 
une  tumeur  de  consistance  ferme  qui  ne  présente  pas  de  plan  de  clivage 
net  et  que  l'on  doit  enlever  en  grande  partie  par  fragments  à  l’aide  de 
l’électrocoagulation  et  par  succion. 

Le  volet  osseux  est  remis  en  place  puis  la  plaie  est  fermée  en  étage  à  la 
soie  après  avoir  placé  un  petit  drain  à  la  base  du  lambeau. 
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Les  suites  opératoires  ont  été  bonnes,  et  très  rapidement  on  a  pu  assis¬ 
ter  à  une  amélioration  considérable  de  l’état  général  avec  reprise  du 
poids,  élévation  de  la  tension  artérielle  et  reprise  rapide  d’une  certaine 
activité. 

Les  signes  neurologiques  sont  restés  sensiblement  stationnaires.  La 
malade  présente  toujours  les  signes  d’une  hémiplégie  gauche  prédominant 
au  membre  supérieur,  mais  les  signes  d’hypertension  intracrânienne  ont 
régressé  et  le  dernier  examen  des  yeux  pratiqué  par  le  Dr  Hudelo  a  mon¬ 
tré  une  stase  très  légère.  La  malade  n'a  présenté  aucune  crise  épileptique 
depuis  l’intervention.  Tout  l’intérêt  de  cette  observation  nous  paraît  rési¬ 
der  dansla  nature  anatomique  de  cette  tumeur.  Celle  ci  fut  en  effet  confiée 
au  Dr  Ivan  Bertrand  qui  nous  apprit  qu'il  s’agissait  indiscutablement  d’un 
tuberculome  —  et  c’est  pourquoi  nous  avons  pensé  qu’il  y  avait  intérêt  à 
rapporter  cette  observation. 

Certes,  il  existe  déjà  dans  la  litlérature  médicale  un  certain  nombre  de 
cas  de  tuberculomes  opérés  ;  mais  les  résultats  ont  été  très  variables  :  tan¬ 
tôt  la  mort  survenait  peu  de  temps  après  l’intervention,  tantôt  la  mort  se 
produisait  dans  les  années  suivantes.  Cushing,  en  1932,  signalait  15  morts 
sur  30  opérations,  mais  insistait  sur  une  grosse  mortalité  dans  les  trois 
années  suivantes. 

Récemment  Boschi  et  Campailla  rapportaient  également  l’observation 
d’un  tuberculome  sous-cortical  de  la  région  rolandique  mort,  2  ans  après 
l’intervention,  de  tuberculose  pulmonaire. 

Ces  résultats  si  peu  favorables  font  que  beaucoup  d’auteurs  préfèrent 
se  contenter  d'une  simple  trépanation  décompressive  et  MM.  André  Tho¬ 
mas,  de  Martel,  Schaefl'er  et  Guillaume  ont  publié  une  observation  dans 
laquelle  le  malade  présenta  une  survie  de  16  mois  après  une  simple  dé¬ 
compression. 

Nous  ne  pouvons  prévoir  ce  que  les  années  suivantes  réservent  à  notre 
malade.  Mais  trois  mois  après  l’intervention,  nous  pouvons  constater  une 
amélioration  considérable  avec  disparition  des  signes  d’hypertension 
intracrânienne,  des  crises  d’épilepsie  et  transformation  radicale  de  l’état 
général. 

11  est  permis  d’espérer  que  notre  malade  qui  ne  présente  aucun  autre 
antécédent  et  aucune  autre  localisation  tuberculeuse  survivra  à  son  tuber¬ 
cule  céréljral  et  pourra  être  rangé  à  côté  de  l’observation  de  Paterson  et 
Stevenson  et  celle  présentée  à  la  Société  de  Neurologie  par  MM.  Cl.  Vin¬ 
cent,  Heuyer-et  M**"  Claire  Vogt. 

En  tout  cas,  s’il  n’est  pas  permis  de  poser  encore  avec  certitude  un  pro¬ 
nostic  d’avenir,  nous  pouvons  dès  maintenant  nous  réjouir  des  résultats 
actuels.  La  méningite  tuberculeuse  que  l’on  pouvait  redouter  dans  les 
suites  opératoires  ne  s’est  pas  manifestée,  bien  qu’aucune  précaution  spé¬ 
ciale  n’ait  été  prise  car  rieti  ne  nous  faisait  prévoir  l’existence  d’unelésion 
tuberculeuse. 

Cette  observation  paraît  ainsi  confirmer  ro])inion  émise  par  MM.  Cl,. 
Vincent,  David  et  Puech  sur  le  traitement  chirurgical  des  tubercules  èé- 
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rébraux,  à  savoir  que  leur  siège  dans  la  fosse  antérieure  etlcur  localisation 
profonde  leur  confèrent  un  pronostic  moins  redoutable,  s'opposant  ainsi  à 
ceux  de  la  fosse  postérieure  et  à  ceux  qui  sont  superficiels,  voisins  des¬ 
méninges. 

Débilité  mentale  congénitale  avec  hypertonie  et  paratonie,  opposi¬ 
tion  et  négativisme.  Sémiologie  des  réactions  de  blocage,  par 

M.  1>.  R.  Bizr. 

Sous  le  terme  de  ï  paratonie  »,  E.  Dupré  (1  a  désigné  un  aspect  parti¬ 
culier  que  peut  revêtir  la  débilité  motrice  congénitale  ;  la  paratonie  étant 
«  une  variété  d’hypertonie  musculaire  diffuse,  en  rapport  avec  les  mouve¬ 
ments  intentionnels  et  aboutissant  à  l’impossibilité  de  réaliser  volontaire¬ 
ment  la  résolution  musculaire  ».  Pour  déceler  l’existence  de  la  paratonie 
musculaire,  il  suffit  de  demander  au  sujet  de  relâcher  volontairement  un 
de  ses  membres  supérieurs  et  de  l’inviter  à  faire  le  «  bras  mort  »  ;  cette 
manœuvre,  chez  le  paratonique,  entraîne  un  état  de  contracture  muscu¬ 
laire  dont  l’intensité  est  proportionnelle  aux  efforts  accomplis  par  le  sujet 
pour  obtenir  le  relâchement,  les  muscles  entrant  même  dans  un  état  de 
tension  telle  que  le  segment  du  membre  intéressé  se  met  dans  une  atti¬ 
tude  cataleptoidc  momentanée.  La  paratonie  s’apprécie  également  dans 
l’exploration  des  réflexes  tendineux,  ceux-ci  sont  bloqués  et  même  le 
blocage  augmente  par  la  manœuvre  de  Jendrassik,  en  raison  des  contrac¬ 
tions  syncinétiques  que  celte  manœuvre  engendre  chez  le  sujet.  Par 
ailleurs,  la  palpation  abdominale  a  même  pu,  dans  certains  cas,  faire 
croire  à  une  contracture  de  défense  d’origine  péritonéale  ou  appendicu¬ 
laire  et  entraîner  une  intervention.  Tout  se  passe  donc  comme  s’il  s’agis¬ 
sait,  chez  ces  sujets,  d’une  insuffisance  du  pouvoir  d’inhibilion  volontaire. 

Ayant  eu  l’occasion  de  suivre,  depuis  plusieurs  années,  une  jeune  ma¬ 
lade  débile,  atteinte,  non  seulement  de  paratonie  manifeste,  mais  encore 
d’une  hypertonie  particulière  et  d’opposition  mentale  avec  négativisme 
nous  avons  cru  utile  de  rapporter  son  observation  ;  il  nous  a  paru  inté¬ 
ressant,  en  effet,  à  son  sujet,  d’essayer  de  préciser  une  sémiologie  des 
«  réactions  de  blocage  »  et,  d’autre  part,  d’envisager  dans  quelle  mesure 
on  pouvait,  chez  cette  malade,  penser  à  une  solidarité  originelle  et  pro¬ 
fonde  entre  les  troubles  moteurs  qu’elle  présente  et  certaines  de  ses  atti¬ 
tudes  mentales. 

n...  Yvette  est  .âgée  de  15  ans  ;  clic  nous  a  été  amenée  par  sa  mère  il  y  a  3  ans  pour 
retard  mental  et  pour  des  troubles  du  caractère  ù  type  do  désobéissance,  d’indocilité, 
de  négativisme  et  de  fugues.  Celte  enfant  est  née  à  terme,  dans  des  conditions  absolu¬ 
ment  normales  (présentation  du  sommet  ;  travail  de  durée  normale  ;  ni  application  do- 
forceps  ni  circulaircdu  cordon);ellcacriétouldesuiteetn’6taitnullcmentcyanosée.F,lle 
est  la  7»  de  sept  enfants  ;  ses  frères  et  so-urs  sont  bien  portants,  sauf  l’un  qui  est  actuel¬ 
lement  parkinsonien  et  qui  fut  atteint  d’encéphalite  au  moment  même  où  sa  mère 

(1)  E.  Duenr.  Pathulor/ic.  ch:  Tirntiginalion  cl  de  l’émolivilc,  p.  t’CCIet  suiv.  Painil,  11135- 
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était  encointo  do  la  malade  actuelle.  Sou  père  et  sa  mère  sont  bien  portants  et  la  grossesse 
tut  régulière.  On  ne  note  aucun  cas  similaire  dans  la  famille,  aussi  loin  que  l’on  puisse 
remonter. 

Aucune  ronvulsion,  aucune  méningite,  aucune,  malatlie  spéciale  dans  les  i)remières 
années.  Le  développement  a  été  le  suivant:  premiers  pas  à  17  mois;  continence  sphinc¬ 
térienne  à  2  ans  ;  premiers  mots  vers  17  mois. 

O’après  les  rcn.seiguernents  recueillis,  il  semble  (iiiecolteoufant  a  toujours  élé  comme 


l‘i^^  1.  —  Ilypofxlonsibililé  des  llcchisseurs  (limiUilion  de  l'itiigulalion  dorsîde  du  poignet). 


l'ig.  2.  —  I‘^xtensil)ililé  normale  des  extenseurs  (!iniilîiti{)n  de  riingulalion  ventrale  du  poignet). 

est  acluellermuit,  et  il  est  impossible,  de  pouvoir  metire  eu  évidence  un chaiurement 
hrusqiie  dans  son  état  qui  puisse  faire  penser  a  un  processus  ac,<[uis.  1  )e  très  bonne  heure, 
mère  a  été  frapiuu'  de  sa  gauclu'rre,  île  sa  maladresse,  de  l’air  toujours  gêné  de  sa 
Physionomie  et  surtout  de  son  indocilité  id,  de  sa  désobéissance  systématique.-  Mlle  a 
'’PPris  très  dillicilement  ses  lettres,  mais  n’a  jamais  pu  les  assembler  ;  ce  n’est  que  très 
'hPlcilcment  rpi’elle  est  arrivée  à  écrire  son  nom  ;  manuellement,  on  n’a  jamais  pu  lui 
''PPrendre  que,  des  (dioses  très  simples. 

Examen  neiiraloniiine.  —  La  station  debout,  la  marche,  la  force  segmentaire,  sont  nor- 
'^'Ules  ;  de,  même  l’attitude  des  différents  segments  du  corps.  I.es  réflexes  tendineux  sont 
''ssez  dilllciles  à  mettre  en  evidence  ;  cependant,  après  avoir  obtenu  le  relâchement 
l'^Cessaire,  ils  sont  nettement  normaux,  plutôt  \  its,  mais  sans  clonus.  Ses  cutanés  abdo- 
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niiniiux  sont  iioi'iriaiix.  Il  y  a  iiii  signe  île  lîabinski  à  pou  près cimslant  à  ilroitc  ;  à  gauche, 
la  réponse  est  indifféreiUe. 

Outre  le  signe  de.  l’aliinski,  e.erlaines  syncinésies  Irailuisent  i’atleinte  des  voies  Jiyra' 
inidales  ;  ainsi,  dans  la  marche,  il  va  une  accentuation  nette  de,  la  participation  des 
membres  supérieurs  aux  mouvements  alternatits  des  membres  inférieurs:  la  manieuvre 
de  Klippel  est  nette  à  droite  et  à  gauche  ;  le  mouvement  de  serrement  d’une  main 
entraîne  une  réaction  identiiiue  de  l’antre  main. 

Il  n’e.xiste  aucune  choréo-athétose,  aucun  tremblement,  aucun  mouvement  anormal. 
Les  mouvements  de  grande  amplitude  (travaux  du  ménage,  de  la  toilette,  de  l'habille- 
ment)  s’elîectuent  à  [leu  prés  convenablement  ipioiipi’avec  une  certaine  lenteur  et  assez, 
de  maladresse  ;  par  contre,  les  mouvements  fins  ftricz)ter,  coudre,  écrire)  sont  très  dif- 
liciles  :  le  mouvement  de  se  tourner  les  pouces  ne  peut  être  qu’ébauché  ;  dans  les  mouve¬ 
ments  de  gamme,  les  iloigts  ne  peuvent  fonctionner  isolément,  môme  l’index. 

Si  l’on  fait  abstraction  de  l’élément  paratonique  qui  vient  gêner  l’examen,  les  épreu¬ 
ves  doigt-nez  et  talon-genou  se  montrent  normales  ;  il  en  est  de  môme  pour  la  diadoci- 
nésie,  les  réactions  d’équilibration,  les  synergies  decoordinalion,  les  éiireuves  de  passi- 
vilé  et  de  ballol tement. 

Les  réfle.xes  de  posture  sont  normaux  ;  de  même  la  réponse  des  orteils  au.x  épreuves 
de  iioussée. 

L'étude  de  V cxlensibiliU  est  particuliérement  intéressante  ;  on  est  frapiié  par  la  dimi¬ 
nution  considérabie  de  l’extensibililé  des  fléchisseurs  des  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs.  L’angle  que  fait  le  dos  de  la  main  avec  le  dos  de  l’avant-bras  est  normalement 
à  angle  droit,  voire  aigu  ;  ici,  il  est  obtus  :  le  plan  de  la  main  dépasse  à  peine  l’horizon¬ 
tale  ;  au  fur  et  à  mesure  i[ue  l’on  \'ient  à  accentuer  l’angulatiim,  les  doigts  se  fléchissent  i 
ce  (pii  vient  signer  r/n/prrfonir  dr.s  lU'rhissc.urs  ;  elïectivement,  l’angle  ventral  main- 
poignet  est  aigu  ;  de  même  l’angle  bras-avant-bras  (2  travers  dedoigtseulementséparanl 
le  poignet  de  l'épaulej  ;  l'extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  forme  un  plan  hori¬ 
zontal  f|ieut-étre  ce  mouvement  est-il  cependant  un  peu  plus  limité  qu’à  l’état  normal)- 

.\u  niveau  de  la  main,  cette  hypertonie  iiorte  egalement  sur  certains  mouvements  des 
doigts  :  la  main  étant  posée  à  plat  sur  une  table,  et  si  on  essaie  d’élever  isolément  le  4“ 
ou  le  doigi,  l’angulation  cpie  l’on  obtient  reste  trésaiguë,alorsquechez certains  sujets 
on  lient  arriver  à  mettre  le  doigt  en  position  à  peu  près  perpendiculaire,  au  plan  de  la 
main  ;  de  même  si  l’on  essaie  d’écarter  au  maximum  de  l’axe  médian  le  ,b''  doigt  cl  le 
lioiice,  raiigie  (pie  forment  les  axes  de  ces  deux  doigts  atteinlà  peine  110“  alors  que  chez 
certains  sujets  l'ouverture  de  l’angle  arrive  à  se  confondre  avec  la  ligne  droite.  Au  mem¬ 
bre  inférieur,  les  constatations  sont  superposables  ;  limitation  de  l’angle  dorsal  pied- 
anibe  ;  facilité  de  riiyperflexion  ventrale  du  pied,  de  l’angulation  talon-fesse  ;  limitation 
légère  de  rextciision  jambe-cuisse.  Il  s’agit  donc,  chez  cette  malade,  d’une  hypo-exlcn- 
sibilité  parliculiére,  en  ce  sens  ipi’elle  est  presque  spéciliiiuement  localisée  sur  les  flé- 
(diisseiirs.  Il  y  a,  en  outre,  lieu  de  noter  que  cette  hypertonie  est uniieii plus  maripiée  n 
gauche  qu’à  droite  :  l’angle  dorsal  main-avant-bras  étant  un  peu  plus  obtus  à  gauche  i 
de  même,  l’angle  talon-fesse  est  un  peu  moins  aigu  ;  la  cause  de  cette  légère  asymétrie 
réside  peut-être  en  ce  (pie  la  malade  est  gauchère. 

On  confond  souvent,  sous  le  terme  de  laxité  articulaire,  ce  ipii revient  autonus  mus¬ 
culaire  (ou  extensibilité)  et  au  surtout  capsulo-ligamentaire  (ou  n  dislocabililé  »)  ;  l’ex¬ 
tensibilité  s’apinrcie  par  l'angie  (|ue  forment  entre  eii.x  les  ‘.i  se'grnents  en  jeu  dans  l’arU- 
culation  envisagée  (angle  main-poignet,  bras-avant-bras...)  ;  la  dixlocubililr  s’apprécie 
]iar  h;  ressaut  (pie  font  entre  elles  les  surfaces  articulaires  lors([u’(m  les  fait  glisser  l’une 
sur  l’autre,  (ce  i[ui,  en  [iratiipie,  peut  se  traduire  iiar  l’aptitude  aux  entorses).  Chez  notre 
malade,  nous  venons  de  voir  ce  (pi’il  en  était  jioiir  l’extensibilité  musculaire  ;  en  ce  (pu 
coni'erne  la  dislocabililé,  celle-ci  est  nulle  ;  le  surtout  capsulaire  est  lellemeiil  serre 
(praueiin  jeu  n'esi  passible. 

Le  ipii  est  vraiment  très  rcniaripiable,  chez  cette  malade,  ce  sont  les  n’uclidnx 
blunvii'  (pi’elle  iirésénte  à  la  plupart  des  mameuvres  d’exiiloration. 

La  manmuvre  (\n  brax  niiirl  de  IJiiiiré  est  très  nette  :  ipiand  on  invite  la  malade  é 
laisser  pendre  son  bras  inerte  et  flasque,  les  muscles  du  bras  restent  contractés  et 
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s  opiioseiil  il  loule  mobilisation  passive;  avec  les  épreuves  de  haliollenicnl  [main,  pied, 
opaule,  hanclie),  le  résultat  est  identique  ;  mais  comme  nous  l’a  très  bien  fait  reinar- 
quer  M.  André-Thomas  qui  a  bien  voulu  examiner  avec  nous  cette  malade,  le  blocage 
observé  n'est  jias  rigoureusement  invariable  :  après  plusieurs  manauivres  de  mise  en 
relâchement,  l'hypertonie  cesse  et  le  ballidtement  devient  semblable  à  celui  que  l’on 
obtient  chez  un  sujet  normal. 

lions  la  niaiiieuvrc  <lu  miide.  sur  laipiolle  lîariik  a  insisté  et  ipii  consiste  à  apprécier  les 
Variations  du  tonus  du  biceps  au  cours  de  la  mobilisation  iiassive  de  l’avant-bras  sur  le 
Iras,  il  est  facile  île  constater  chez  cette  malade  une  hypertonie  d’iqiposition  :  lors  de 
l’extension  de  l’avant-hras,  le  biceps  se  bloque  imméiliatcment  en  formant  comme  un 
rc.ssaut  sous  le  doigt  qui  |)alpe  ;  puis,  secondairement,  le  muscle  se  laisse  étirer  ;  ce 
n’est  qu’au  bout  de  jilusieurs  mobilisations  que  l’on  peut  faire  céder  cette  contracture, 
oeci  à  l’inverse  de  la  contracture  du  parkinsonien  qui  persiste  pendant  tout  Tétirement 
en  formant  des  saccades  successives  (roue  dentée)  et  qui,  d’autre  part,  se  montre  inva¬ 
riable  au  cours  d’une  succession  de  mobilisations.  On  peut  donc  dire,  chez  cette  malade, 
'fu’il  y  a,  lors  de  rétireineiit  musculaire,  une  contracture  antagoniste  dont  la  caracté¬ 
ristique  est  d’etre  immédialc,  comme  en  ressaut,  et  d’être  variable,  étant  susceptible 
de  céder  au  cours  de  mobilisations  successives.  On  ne  trouve  pas  ici  d’  i  accompagne¬ 
ment  1',  comme  on  peut  en  voir  chez  certains  catatoniques.  Le  trouble  est  donc  essentiel- 
lement  nu  trouble  d’opposition. 

•)n  jieiit  raiiprocher  de  cette  manieuvre  les  deux  suivantes  qui  nous  ont  paru  être 
des  tests  assez  commodes  pour  apprécier  l’état  d’opposition  que  présente  cette  malade  à 
louto  mobilisation  :  les  épreuves  de  p/icnhuc  et  dero/iih'on.  .“^i,  sans  iirévcnir  la  malade, 
ou  exerce  une  pression  sur  sa  nuque  alin  de  lui  faire  plier  le  tronc,  immédiatement  une 
Opposition  se  manifeste,  et  jilus  on  appuie,  plus  la  résistance  augmente  :  ceci  à  l’inverse 
de  sujets  (pu,  particulièrement  malléables,  se  laissent  plier  sans  aucune  dilhculté.  De 
même,  si,  avec  l’extrémité  de  l’index,  on  essaie  d’entraîner  une  rotation  du  sujet  sur 
loi-même  en  imprimant  une  pression  sur  l’épaule  :  le  sujet  résiste  et  perd  plutôt  l’cqui- 
libre  (pu-  de  céder  ;  cette  inanuuivre  est  d’ailleurs  de  praticpie  banale  :  nous  avons  tous 
pu  remanpier  que  l()rs(pie  nous  i)renons  un  sujet  par  l’épaule  pour  le  déplacer,  les  uns 
oedent  immédiatement,  les  autres  opposent  une  résistance. 

l’i  on  lance  le  liras  de  la  malade  d’avant  en  arrière  par  exemple,  comme  on  lancerait 
U»  pendide  pour  lui  faire  suivre  une  série  d’oscillations,  le  bras  se  bloque  momentané- 
uient  en  attitude  cataleploïde,  soit  immédiatement,  soit  au  point  extrême  de  sa  course 
arriére,  comme  si  la  résistance  automatiquement  op])osée  immobilisait  momentané- 
uient  l(î  bras,  (kitte  attitude  est  tnès  particulière  et  est  l’inverse  de  celle  que  présentent 
d  autres  sujets  dont  le  bras  lancé  effectue  parfois,  tel  le  pendule,  plusieurs  oscillations 
Uvant  de  s’arrêter,  l’ar  ailleurs,  cette  malade  n’est  mdlement  cataleptique  :  elle  ne  pré- 
**aut()  aucune  tendance  à  la  conservation  des  attitudes  (pii  peuvent  lui  être  données,  ce 
‘ldi  serait  d’ailleurs  en  contradiction  avec  son  attitude  de  négativisme. 

1-urs  de  la  recherche  des  réflexes  tendineux,  ceux-ci,  à  un  examen  superficiel,  pour- 
Aiient  paraître  inexistants,  vu  le  peu  d’intensité  de  leur  réponse.  Avec  la  manieuvre  de 
'^dnileossik,  la  réponse  n’est  guère  plus  nette:  elle  entraîne,  en  elïet,  une  contracture  à 
'•ype  de  syncinésie  globale  qui  bbupie.  davantage  le  réflexe.  Au  contraire,  en  distrayant 
'  attention  de  la  malade  'conversation)  et  en  mettant  ses  membres  en  résolution,  les 
‘‘^flexes  deviennenj.  nets,  voire  même  vifs.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  éga- 
■'‘dienl  de.  faible  intensité. 

*-a  palpation  abdominale  est  dillicile  :  il  est  pratiipiemcnt  impossible  de  déprimer  con- 
'’euablernent  la  paroi  abdominale  dont  les  muscles,  à  la  moindre  pression,  se  bloquent 
réalisant  comme  un  couvercle  rigide,  ('.et  état  est  bien  dilïérent  de  l’attitude  inverse 
Th!  présentent  d’autres  sujets  dont  l’hypotonie  abdominale  est  telle  que  la  pression 
Pérniet  aisément  d’atteindre  le  rachis  et  de  pallier  les  organes  abdominaux  comme  à 
'■cuvers  une  feuille  de  caoutchouc. 

l’on  essaie  d’explorer  la  cavilc  bii-cale,  on  se  heurte  immédiatement  à  une  occlu- 
(Uon  labiale  et  dentaire,  la  langue  elle-même  repousse  l’abaisse-langue.  Si,  par  contre, 
'*0  demande  à  la  malade  d’ouvrir  la  bouche,  elle  le  fait  volontiers:  le  blocage  est  donc, 
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iiViiiiL  tout,  rol'lcxu  ;  par  coiitro,  la  roohtTClie  du  réflexe  nuuscoiix  (dont  le  luit  est  pour¬ 
tant  un  blocafje  exnnisif)  est  facilement  tolère  et  d’cITet  atténué.  L’exijloration  de  la 
fenie  pnlpéhnile  se  fait  sans  dilTicnltés  et  il  n’existe  aucun  Ijlocasje  intempestif  lors  de 
la  reolierclie  du  consensuel,  recherche  (pli  est  cependant  souvent  mal  tolérée  par  nombre 
d’imlividus. 

I. 'attitude  frénérale  de  cette  malade  est  tri'S  particuihu-e.  Tout  d’abord  elle  est  ce  (|UC 
l’on  peut  appeler  (/uindcc  :  pieds  en  dedans,  frenoux  derni-fléchis,  bras  écartés  du  corps, 
doigts  écartés,  tronc  en  demi-torsion,  tète  inclinée,  mimique  contractée,  re^'ard  oblique. 
Oiianil  elle  se  remue  spontanément,  elle  se  meut  comme  d’nnc  pièce,  sans  aucune  sou¬ 
plesse,  les  bras  toujours  écartés  du  corps.  Si  on  la  laisse,  elle  tend  à  s’immobiliser  sjion- 
tauément,  en  attitude  subcataleptoïde,  comme  soudée  dans  la  position  ([u’elle  vient 
spontanément  de  prendre. 

lille  est  en  outre  comme  en  Hal  de  rclrnil  permanent  sur  elle-même  ;  dès  ipi’on  ap- 
liroche  d’elle,  un  mouvement  de  recul  se  manifeste  ;  dfis  qu’on  le  touche,  l’abdomen  se 
creuse,  les  bras  se  replient  et  se  croisent  au-devant  de  la  poitrine  ;  les  genoux  se  fléchis¬ 
sent,  le  dos  se  courbe  et  la  tète  s’enfonce  dans  les  épaules  ;  tons  les  gestes  instinctifs 
d’auto-protecLion  entrent  ainsi  en  jeu.  ('.es  mouvements  sont  déclanchés  avec  une  eX- 
Iréme  facilité  :  la  simjdc  vue  du  marteau  à  réflexes  sullit.  Fm  même  temps,  c’est  le  «  non  ; 
je  ne  veux  pas  ;  ,  non  »  cpii  se  répète  presr|ue  sous  forme  de  stéréotypies.  l’endant  ce 
lemps,  la  mimiipie  n’exprime,  aucune  frayeur,  les  paupières  ne  clignent  jias  et  elle  ne 
dit  nullement  «  j’ai  peur  ». 

.Sa  mimi([ue,  est  au  contraire  plutôt  diseardaiih:  ;  elle  exprime  le  sourire,  voire  le  con¬ 
tentement  :  les  joues  sont  bombées,  l’oul  est  brillant  et  regarde,  le  front  est  serein.  Il  y 
a,  en  outre,  un  certain  maniérisme  dans  ses  attitudes  ;  grimaces  continuelles  sans  motif. 

La  conversation  est  dilTicile,  avec  les  étrangers  tout  au  moins  ;  les  mots  sont  rares  ; 
toute  demande  et  toute  ipiestion  entraîne  inlassablement  le  «  non  »,  ce  mot  s’accompa¬ 
gnant  toujours  de  l’ensemble  des  attitudes  de  retrait  (T  do  leur  alternance,  ou  de  leur 
intrication,  avec  les  mimi(pies  imnhapiates  de,  contentement.  Avec  sa  famille,  elh'  est, 
au  contraire,  bavarde,  causant  continuellement .  l’ar  ailleurs,  le  langage  est  resié  très 
infantile  :  elle  achoppe  et  zo/ote. 

I.e  nireaii  pédafinfidiuc  de  cette  enfant  est  très  bas  ;  idle  sait  ses  lettres,  mais  ne  jieut 
les  assembler  ;  elle  ne  peut  écrire  (pie  son  nom  ;  on  ((st  encore  obligé  de  l’aider  à  s'habil¬ 
ler  ;  elle  |ieut  effectuer  (picl([ues  commissions,  mais  no  sait  pas  rendre  la  monnaie  ! 
(dl((  est  caiiable  d’aider  un  peu  sa  mère  au  ménage  ;  elle  ne  sait  ni  coudre  ni  tricoter.  -Wcc 
les  tests  de  liinct  et  Simon,  son  niveau  est  à  peu  près  celui  de  7  ans.  l’ar  ailhuirs,  elle  n 
cependant  une  assez  bonne  mémoire  (de  type  concret)  ;  elle  a  même  un  cerlain  juge¬ 
ment,  s’apenxvant  assez,  bien  des  bêtises  (pi’elle  peut  dire,  et  elle  est  capable  de  cer¬ 
taines  reinar(pies  exactes  sur  les  gens  (pi’elle  rencontre, par  exemple  ;  à  tel  point  (pi’oh 
peut  se  demander  si  son  retard  n’est  pas  en  jiartie  conditionné  par  son  refus  d’éducation) 
car  il  est  manifeste  (pi’elle  ne  veut  [tas  saiivrc  les  explications  ipn  lui  sont  données- 

Livrée  à  ellc-rnème,  (die  resterait  inoccupée,'  n’ayant  aucune  initiative  spontanée. 
■Son  seul  but  est  de  sortir,  de  se  promener  ;  si  on  l’enferme,  elle  cherebe  à  s’évader.  FU® 
préfère  iilutôt  la  solitude  (pie  la  compagnie.  Avec  ses  camarades,  elle  ]Oue  mais  les 
taipiine  ;  avec  ses  jinrents,  elle  est  indocile,  réiioiid  toujours  non. fait  la«  raisonneuse  a 
refuse  de  faire  ce  (pi’on  lui  demande  et  cherche  à  fuir  dés  ipi’on  veut  lui  imiioser  (p>®l' 
(pie  chose  ;  elle  ne  lient  snpiiortcr  la  moindre  conirariélé  ;  c  est  (i  ailleurs  peiil-i  irc  ce 
(pli  la  rend  également  instable,  la  continuité  com[iortant  en  soi  une  contrainte. 

File  n’a  aucune  perversion  ;  elle  est  plutôt  propre  ;  elle  est  cbaritable,  donne  volon¬ 
tiers  son  pain  ;  elle  est  jdiitôt  pieuse,  aime  aller  .à  la  messe  ;  elle  est  cependant  très  ja¬ 
louse  de  sa  sieur  (ini  est  plus  âgée  ;  onychophagie  continuelle. 

l'ille  est  capable  de  pleurer,  non  seulement  sur  elle,  mais  même  de  s’attendrir  sur  le- 
malheur  des  autres  ;  elle  rougit  as.se/  facilement  ;  certains  sentiments  paraissent  s’étr® 
développés,  elle  est,  ainsi,  particulièrement  coquette  avec  un  jeune  voisin. 

L’état  général  de  cette  enfant  est  convenable.  Son  développement  pubertaire  s’est 
elTectné  normalement  ;  elle  est  réglée,  normalement,  depuis  l’âge  de  13  ans. 
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Elle  a  bon  appétit,  dort  bien  ;  elle  n’est  pas  constipée.  Sc.s  urines  ne  contiennent  ni 
sucre  ni  albumine. 

^  oici  les  résultats  de  quelques  examens  : 

Examen  oculaire  :  état  normal  de  l’acuité,  de  la  musculature,  du  tond  d’œil  et  du 
champ  visuel. 

E.  C.-H.  :  albumine  0,2.  Cytologie  0,7.  :  négatif  .Benjoin,  normal.  B.-W.  du  sang 

''egatif;  calcémie  :  90  mmgr.  ;  glucose  :  0,9(1.  glutation  0,.3S,  groupe  sanguin  :  IV. 
Métabolisme  basal  :  +  4  %. 

Morphologiquement,  cette  entant  appartient  au  groupe  des  longi-plaliiUgnes  (corps 
®hg  et  plat)  ;  l’envergure  est  plus  courte  que  la  taille  ;  les  épaules  sont  légèrement  tom¬ 
bantes,  l’angle  costal  est  aigu  ;  l’ossature  est  grêle,  les  muscles  sont  de  type  long  et  les 
jioigts  longs  et  lins  ;  les  extrémités  sont  froides  et  humides  avec  livedo  important  sur 
membres  inférieurs. 

Radiologiquement  ;  crâne  d’aspect  normal  avec  selle  turcique  de  dimensions  conve- 
‘‘ables  ;  sinus  petits.  Tliorax  allongé  avec  cœur  vertical  ;  estomac  vertical,  légèrement 
Ptosé,  hypotonique  et  hvpokinéti([ue.  Côlon  en  H  avec  angles  aigus  hépatique  et  splé- 
"‘quo  ;  transveis  >e  on  hamac  ;  calibre  moyen,  incisures  multiples  ;  cæcum  en  position 


Nous  avons  essayé  divers  traitements  chez  cette  malade  :  opothérapie  thymique  {per  ou), 
Parathyroïdionne  {per  os),  médications  spécifiques  :  sels  de  bismuth  et  de  mercure  ;  de¬ 
puis  deux  ans,  nous  taisons  pratiquer  régulièrement  des  sels  d’or  (myochrysine  à  0,  01, 
l'ois  fois  par  semaine,  par  séries  de  10,  une  série  tous  les  3  mois).  Cette  thérapeutique 
Pous  a  paru  améliorer  légèrement  cette  malade  ;  elle  est  devenue  moins  indocile,  plus 
stable  cl  surtout  plus  perméable. 


Cette  observation  peut  se  résumer  ainsi  ; 

^eurologiqiiement.  —  Hypertonie  particulière  sous  forme  d’hypo-exten- 
^’liilité  des  lléchisseurs  avec  limitation  de  l’angulation  dorsale  du  poignet 
lies  doigts,  et  avec  limitation  de  l’écartement  des  doigts, 
l^aratonie  avec  impossibilité  d'obtenir  spontanément  la  résolution  raus- 

^hlaire. 

Réactions  de  blocage  au  cours  de  certaines  manœuvres  :  mobilisation 
h  coude,  épreuve  de  ballottement,  épreuve  de  plicature  et  de  rotation, 
Ppi’euve  du  lancement,  épreuve  de  la  palpation  abdominale,  épreuve 
ouverture  buccale  (contrastant  avec  la  tolérance  pharyngée  et  palpé- 
l^rale). 

Coexistence  d’un  signe  de  Babinski  à  droite  et  de  syncinésies. 
^^yclùquciuent.  —  Débilité  intellectuelle. 

^  Réactions  d’opposition  avec  indocilité,  inéducabilité,  négativisme  et 
80e  ;  attitude  de  retrait  ;  maniérisme. 

Conservation  de  l’émotivité,  de  l’oblativité,  de  l’alTectivité  ;  absence  de 
perversions. 

Cotte  observation  pose  une  série  de  problèmes  : 
ji '^oot  d’abord  celui  de /’é/zo/o, 91e.  En  raison  delà  négativité  des  réac- 
ous.  de  l’absence  d’antécédents  nets,  il  paraît  difficile  d’invoquer  la 


^yphilis  héréditaire.  L’absence  de  tout  traumatisme  obstétrical  élimine  ce 
j’.'^teur  ;  en  raison  de  la  congénitalité  de  l’affection,  il  ne  saurait  s’agir 
On  proce.ssus  acquis.  Il  convient  peut-être  de  retenir  le  fait  que  pen- 
^Ot  la  conception  de  la  malade,  un  de  ses  frères  fut  atteint  d’encéphalite,. 
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ceci  sans  que  sa  mère  en  ait  présenté  des  manifestations  cliniquement  j 
nettes,  ce  qui  poserait  le  problème  de  la  possibilité  d’une  encéphalite  | 

fætale,  mais  avec  mère  cliniquement  saine  ;  ce  qui  est  assez  hypothétique.  | 

En  ce  qui  concerne  rhijperlonie  particulière  que  présente  la  malade.  I 

on  peut  se  faire  plusieurs  conceptions  de  sa  nature.  ' 

Cette  hypertonie  prédomine  presque  exclusivement  sur  les  fléchisseurs  | 
et  les  interosseux,  ceci  aussi  bien  aux  membres  supérieurs  qu’inférieurs  ; 
en  cela,  elle  se  distingue  essentiellement  des  hypertonies  pyramidales  ] 

ou  extrapyramidales  ;  on  a  donc  l’impression  qu’elle  ressort  à  un  méca-  i 

nisme  différent.  D’autre  part,  il  y  a  lieu  de  noter  que  l’extensibilité  I 

subit  des  variations  au  cours  des  différents  âges  ;  comme  l’ont  montré  j 

Lemaire  et  Desbuquois,  le  nourrisson  passe  par  un  premier  stade 
d’hypertonie,  puis  par  un  second  d'hypotonie  et,  enfin,  un  troisième  stade  | 
d’orthotonie,  assez  voisin  de  celui  de  l’adulte  :  mais,  ces  variations 
portent  sur  l’ensemble  de  la  musculature  et  non  spécialement  sur  les  flé'  1 

chisseurs  et  les  interosseux.  Enfin,  en  recherchant  cette  extensibilité  j 

particulière  chez  nombre  de  sujets  pratiquement  normaux,  j’ai  pu  noter 
qu’il  existait  de  grandes  différences  individuelles,  à  ce  point  de  vue.  | 
Chez  certains  sujets,  rares  d'ailleurs,  l’extensibilité  est  tellement  accrue 
qu’il  est  presque  possible  de  renverser  à  peu  près  complètement  la  main  | 
en  arrière,  alors  que  chez  d’autres,  l  extensibilité  est  tellement  dimi'  : 

nuée  ([ue  l’angulation  obtenue  est  en  tous  points  semblable  à  celle  de  | 

notre  malade.  j 

On  peut  se  demander,  chez  notre  malade,  si  l’hypertonie  constatée  1 
ne  rentre  pas  dans  cette  catégorie  et  si  l’on  ne  devrait  pas  ainsi  la  consi'  | 
dérer  comme  un  aspect  purement  typologique.  , 

La  coexistence  de  signes  pyramidaux  (Babinski  positif  à  droite,  synci'  | 
nésie)  et  des  troubles  des  mouvements  fins  des  doigts,  sembleraient  infir*  i 
mer  cette  manière  de  voir  ;  mais  elle  peut  aussi  traduire  simplement  | 

l’existence  de  lésions  organi([ues  associées  ;  elle  permet,  en  tout  cas.  j 

d’affirmer  l’existence  d’une  encéphalopathie  infantile  et  de  ne  pas  consi' 
dérer  les  troubles  mentaux  observés  comme  devant  relever  d’un  niéca'  | 
nisme  purement  fonctionnel.  i 

La  paratonie  telle  que  l’a  conçue  E.  Dupré  correspond  en  quelq^®  I 
sorte  à  une  impossibilité  de  «  déblocage  »,ce  qui  implique,  par  définition.  i 
l’existence  d’un  état  de  tension,  de  blocage  préalable.  Or,  les  différent^® 
épreuves  ([ue  nous  avons  étudiées  chez  notre  malade  nous  ont  permis  «1®  | 

mettre  nettement  en  évidence  l’existence  de  cet  état  de  blocage  :  noti'® 
malade  est  donc,  avant  tout,  une  bloquée  ([ui,  d’elle-même  ne  paraît  P®®  I 
pouvoir  se  déblocpier.  Ce  qui  caractérise  ce  blocage,  c’est  qu’il  n’est  j 

durable  :  après  plusieurs  mobilisations  et  des  paroles  d’apaisement,  1'  | 

cesse,  pour  disparaître  presijue  complètement.  La  paratonie  ainsi  coni'  j 
prise  n’appartient  plus  â  la  neurologie  véritable  mais  paraît  plutôt  devoff  , 

être  considérée  comme  un  phénomène  psychique  ou  tout  au  moins  «  souS'  | 

psychique  ».  —  D’autre  part,  la  pratique  médicale  courante,  et  E.  Dupf^  i 
l’avait  bien  noté,  nous  montre,  chjz  nombre  de  sujets,  en  appnrencS 
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normaux,  l'exislence  de  ces  phénomènes  paratoniques.  Chez  les  uns,  il 
y  a  un  ensemble,  comparable  à  celui  de  notre  malade,  mais  qui  pourrait 
passer  inaperçu,  n’était  un  examen  systématique  ;  car  leur  intelligence 
leur  a  permis  de  compenser,  dans  une  certaine  mesure,  leur  paratonie, 
^hez  d’autres,  les  manifestations  paratoniques  sont  partielles  :  blocage 
abdominal  chez  les  uns,  blocage  gestuel  donnant  l’allure  guindée  chez 
d  autres,  blocage  purement  sphinctérien  chez  d’autres  enfin  (troubles  de 
la  déglutition,  vaginisme).  De  même  que  l’hypertonie  des  fléchisseurs, 
la  paratonie  paraît  ainsi  une  fonction  en  quelque  sorte  surtout  indivi¬ 
duelle,  susceptible  de  prédominer  chez  les  uns  et  d’être  absente  chez 
d’autres. 

Les  troubles  psychiques  que  nous  avons  constatés  consistent  essen- 
hellement  en  attitude  de  retrait,  refus  systématique,  indocilité,  négati¬ 
visme  et,  d’autre  part,  en  maniérisme,  puérilisme  ;  n’était  l’origine  con¬ 
génitale,  on  serait  tenté  de  considérer  cette  malade  comme  une  démente 
Pi'écoce  ;  ce  diagnostic  ne  peut  se  soutenir  ;  on  pourrait,  cependant,  par¬ 
ler  chez  elle  d’une  «  schizoïdie  de  réception  »  :  en  effet,  sa  dominante 
Mentale  est  essentiellement  le  refus,  le  blocage  à  la  réception,  et  en  cas 
d’influence  persistante  :  la  fugue,  le  besoin  de  solitude.  Comme  la  para- 
Ionie,  cet  état  est  susceptible  d’atténuation  après  mise  en  confiance  par 
exemple,  mais  il  reparaît  immédiatement  à  la  moindre  tentative  d’in- 
jluence.  Ce  blocage  n’est  pas  électif:  il  existe  vis-à-vis  de  tout  le  inonde  et 
d  a  toujours  existé  ;  il  y  a  donc  là  comme  une  véritable  manière  d’être, 
^'ne  attitude  constitutionnelle  qui  apparente  ces  réactions  au  groupe  des 
'’éaclions  élémeiilaires,  propriocepti  ves  en  quelque  sorte,  du  psychisme  ; 
‘^ost  ce  qui  les  distingue  des  autres  types  de  réaction  de  blocage  mental 
floe  l’on  pourrait  considérer  :  tels,  les  blocages  affectifs  qui  sont,  avant 
*out,  conditionnels  ;  ils  résultent  de  complexes  à  base  de  satisfactions 
de  non-.satisfaction  et  sont  essentiellement  blocages  électifs,  irré¬ 
ductibles  pour  certaines  choses  ou  certains  êtres  alors  qu’ils  sont  nuis 
pour  la  vie  courante.  Le  blocage  volilioiinel  résulte  d’une  décision  éta- 
^^de  d’après  des  mobiles  obéissant  aux  lois  de  la  logique  ;  il  est  égale- 
’Uent  électif,  mais  il  n’est  pas  irréductible.  —  Cette  malade  soulève  donc 
^0  problème  de  l’existence  possible  en  nous  de  réactions  psychiques  élé- 
•^ontaires,  constitutionnelles  :  nous  avons  proposé  de  les  appeler  infra- 
^li'iictarales  pour  les  distinguer  de  celles  siiperstriicturales  qui  résultent 
^0  nos  acquisitions  ;  celles-ci,  dans  une  certaine  mesure,  pouvant  com- 
Ponserou  contre-balancer  celles-là. 

Le  dernier  problème  qui  se  pose  est  celui  de  savoir  si  nous  pouvons 
®uglober  dans  le  même  système  l’hypertonie,  la  paratonie  et  le  blocage 
'Uental.  Il  est  difficile  de  résoudre  cette  question  sur  une  observation 
'*'iique.  L’hgpoexlensibilité  se  caractérise  par  la  résistance  à  l’élongation  ; 
^‘issi,  d’un  point  de  vue  purement  spéculatif,  on  peut  se  demander  si 
^^rtaines  hypoextensibilités,  de  type  constitutionnel,  ne  pourraient  pas 
considérées  comme  traduisant  la  modalité  la  plus  élémentaire,  en 
flUelque  sorte  proprioceptive,  de  l’état  d’opposition.  Les  réactions  d’oppo- 
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sition  à  la  mobilisalion  constitueraient  un  second  stade  ;  elles  sont  facile® 
à  mettre  en  évidence  par  certaines  manœuvres  :  bras  mort,  manœuvre 
du  coude,  lancement  du  bras,  ballottement,  plicature  et  rotation  du  tronc  ; 
ces  réactions  peuvent  être  déclanchées  par  des  mobiles  volontaires  ;  mai® 
quand  elles  sont  congénitales,  quasipermanentes,  inconditionnelles,  ü 
est  légitime  de  se  demander  si  on  ne  peut  les  intégrer  à  la  constitution 
même  du  sujet.  Nous  savons  combien  il  est  difficile,  chez  certains  sujets, 
d’explorer  les  sphincters  ;  on  peut  ainsi  décrire  des  oppositions  pharyngées 
(réactions  nauséeuses  violentes,  hostilité  au  cachet),  anales  (hostilité  au 
thermomètre,  au  lavement),  voire  vulvaire  (vaginisme)  ;  ces  blocages  sont 
assez  s[)éciaux  ;  ils  sont  indépendants  de  la  volonté  ;  mais  sont  cepon* 
dant  éducables  ;  ils  paraissent,  avant  tout,  réglés  [)ar  des  mécanismes 
conditionnels.  —  Ces  oppositions  sphinctériennes  instinctives  sont  a 
distinguer  de  ce  que  l’on  pourrait  appeler  des  oppositions  de  pénétration  ■ 
telles  sont  :  l’opposition  à  la  palpation  abdominale,  à  l’exploration  buc¬ 
cale  (occlusion  labiale  et  constriction  maxillaire),  à  l’exploration  palpé¬ 
brale  (occlusion  palpébrale,  difficulté  de  la  recherche  du  réllexe  consen¬ 
suel)  ;  le  substratum  en  paraît  ici  dilTérent,  car  le  rôle  de  la  volonté  est 
incontestable.  Telles  sont  les  différentes  fonctions  d’opposition  qui. 
somatiquement,  nous  ])araissenl  devoir  être  décrites.  Les  unes  sont  souS 
la  dépendance  indéniable  de  la  volonté  ;  les  autres  sous  le  contrôle  de 
mécanismes  affectifs  ou  conditionnels  ;  d’autres  enlin  nous  paraissent 
faire  partie  intégrante  de  la  personnalité  du  sujet  et  on  peut  les  considé¬ 
rer  comme  des  attitudes  constitutionnelles. 

Ce  sont  ces  dernières  (|ui  nous  ont  paru  devoir  entrer  en  jeu  chez  notre 
malade.  On  peut  se  demander  si,  chez  elle,  à  la  faveur  d’une  encéphalo¬ 
pathie  congénitale,  ses  troubles  n’ont  [)a8  consisté,  avant  tout,  en  un® 
libération  de  certaines  aptitudes  réactionnelles  particulières  de  sa  per¬ 
sonnalité  même. 


Syringomyélie  avec  cheiromégalie.  Rôle  des  traumatismes  dan® 
les  syringomyélies,  par  M.M.  Lukhmittk  cl.  A.  Nemours. 

La  syringomyélie  demeure  toujours  une  affection  dont  l’étude  révèle 
des  surprises  et  reste  attachante  par  le  mystère  dont  s’entoure,  tout  en¬ 
semble,  son  origine  et  certaines  des  manifestations  par  lesquelles  elle  se 
trahit  au  médecin . 

Obscruiilion.  —  Il  s’ai'il  il’im  li.iinmc  do  .".3  ans  qui  a  été  frappé  il  y  a  un  an  ou  deux 
])ar  le  déveloi.pemenl  anormal  do  scs  mains  qui  devinrent  spécialeinont  épaisses  et  mas¬ 
sives.  Lu  médecin  consulté  dit  au  malade  que  proljablement  une  certaine  glande  che''' 
lui  avait  son  fonctionnement  perverti.  De  toute  évidence,  le  diagnostic  d’acroméga*'® 
fut  porté. 

Adiidlemcnl,  nous  constatons  effectivement  une  déformation  des  mains  absolument 
typique  de  la  cheiromégalie  avec  dactylomégalie  ;  les  pieils  no  sont  pas  hypertrophiés- 
Sur  les  mains  le  tégument  est  épais,  impossible  à  plisser,  la  peau  est  capitonnée, 
doigts  boudinés  eu  forme  de  saucisses,  tendant  à  s’écarter  les  uns  des  autres  par  Icuf® 
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loiiifiilcu.K,  jiiii-  ('iiiliüils  la  parlia  (aiiniiaitle  csl  al  i'cni)ilacài!|iar  iiiia  saiillUn'B 

irn'Lniliàra.  A  ces  soiillliires  plialatifîienaes  é|)ii)liysaii’es  coiTesiMUiileul  |iai'tois  des  soiif- 
flures  iilialaiifjieiuies,  la  l'encoiilre  de  ia‘S  ileii\  fiii'iiiatiijiLS  rend  (•oin|ite  des  niedili- 
caliims  du  jeu  des  arliculaliuus  iilialautî()-iilialauf;ieuues. 

Les  alléraliuiis  usseiises  saut  liilalérales  mais  plus  aeeiisées  sur  la  uiaiu  droile. 


Le  diagnoslic  de  l’aU'cction  dont  le  malade  (|ue  vous  avez  sous  les 
yeux  estalteint,  ne  saurait  souleveraucune  discussion.  De  toute  évidence, 
nous  sommes  en  présence  d’un  cas  de  syringomyélie  avec  chiro-dactylo- 
mégalic,  sans  podomégalie.  Mais  cet  homme  oITre  dans  son  histoire  et 
dans  son  comportement  |)lusieurs  points  qui  nous  semhleiil  dignes  d'in¬ 
térêt. 

Le  premier  tient  dans  les  altérations  osseuses  relativement  importantes 
du  scpielette  des  mains  hyper|)lasiées.  Ainsi  (pie  Lhermilte  et  Roussy 
l’ont  montré,  riiypcrlrophie  de  la  cheiromégalie  porte  surtout  sur  des 
tissus  mous,  téguments,  tissu  cellulo-adipeux  ;  or  ici,  manifestement  le 
squelette  est  atteint. 

Le  second  point  se  rapimrte  aux  sensations  de  décharges  électritiues 
irradiant  de  la  nuque  aux  [)ieds  et  déclanchées  lanl(itpar  une  excitation  de 
la  nuque  par  une  tondeuse  ou  peut-être  la  llexion  de  la  tête  et  tantôt  pa'' 
les  secousses  convulsives  du  ho(piet.  Lertes  ces  sensations  ne  sont  p:>^ 
exactement  du  même  type  ((ue  celles  (|ue  Lhermitte  a  décrites  dans  la 
commotion  de  la  moelle  cervicale  et  dans  la  sclérose  enpla(|ues  à  sa  pé¬ 
riode  initiale,  mais  elles  s’y  apparentent  nettement.  Sans  nous  llatter  de 
donner  l’explication  du  phénomène  nous  pouvons  cependant  sup|)oser  que 
si  le  ho{|uet  produit  la  sensation  de  décharge  électri(|ue,  c’est  (pie  la  con¬ 
traction  spasmodique  phrénoylottique  entraîne  à  sa  suite  une  modifica¬ 
tion  de  la  tension  céphalo-rachidienne,  et  donc  un  changement  hrusque 
de  la  tension  li(|uidienne  de  la  cavité  syringomyélicpie. 

Le  troisième  |)oint  sur  lequel  nous  attirons  l’attention  porte  sur  la 
notion  du  traumatisme  comme  facteur  étiologique  de  la  syringomyélie- 
L’un  de  nous,  Lhermitte,  dans  plusieurs  travaux,  a  discuté  ce  prohlènie 
dont  la  solution  nous  fait  encore  défaut. 

Il  est  incontestahle  cpie  nomhre  de  syringomyélitpies  com|)tent  dans 
leurs  antécédents  un  traumatisme  et  qu’il  est  parfois  dillicile  de  décider 
l’antériorité  de  celui-ci  par  rapportau  premier  déhulde  la  syringomyélie- 
Dans  le  cas  présent,  nous  avons  des  documents  mieux  probants.  Notre 
malade  a  été  la  victime  d’une  série  d'accidents. 

/''>■  accicleiil.  A  l’âge  de  Ifi  ans,  il  a  été  coincé  entre  deux  attelages  de 
bœufs  et  il  n’a  dû  (pi’à  sa  robustesse  ])articulière  d’échapper  à  un  écra¬ 
sement.  Ce|)endant  le  choc  a  été  assez  violent  pour  déterminer  une 
paralysie  durable  du  trapèze  droit  et  une  atrophie  de  l’hémi-thorax  droÜ- 

2''  accident.  A  17  ans,  une  aiguille  pénètre  dans  le  bras  gauche  sans  qu 
s'en  aperçoioe  ;  eWe  y  est  demeurée  pendant  6  mois  sans  provoquer  1^* 
moindre  douleur,  fille  fut  extraite  du  bras  également  sans  douleur. 
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•5®  accident.  Vers  l’ilge  de  20  ans,  étant  au  café,  il  s’interpose  entre  deux 
camarades  qui  se  disputaient,  ne  ressent  aucune  douleur,  sort  du  café  la 
niain  gauclie  toute  ensanglantée.  11  s’étonne  de  voir  son  sang  couler  en 
abandance  de  sa  manche.  Ses  amis  le  dévêtissent  et  aperçoivent  une  bles¬ 
sure  profonde  par  coup  de  couteau  à  la  racine  du  bras  gauche.  La  plaie  est 
suturée  et  guéi  it  rapidement. 

accident.  A  50  ans,  violente  chule  sur  l'épaule  droite. 

5»  accident.  En  juillet  1035,  piqûre  de  l'index  droit  avec  une  ferraille 
rouillée,  suppuration  du  doigt  et  d’une  partie  de  la  paume  delà  main.  Pa¬ 
naris  et  incision  ne  suscitèrent  aucune  réaction  douloureuse. 

Si,  on  le  voit,  notre  malade  a  été  victime  de  nombreux  chocs  et  de  bles¬ 
sures  des  membres  supérieurs,  aucun  de  ces  accidents  ne  peut  être  retenu 
dans  l’étiologie  de  la  syringomyélie.  Dès  l’àgc  do  17  ans,  la  sensibilité  à 
la  douleur  avait  dis|)aru  sur  les  membres  supérieurs,  ce  qui  témoigne  du 
développement  déjà  assez  avancé  de  la  lésion  médullaire.  Mais,  malgré 
1  existence  de  la  syringomyélie,  il  ne  semble  pas  que  les  tissus  aient  été 
en  état  de  moindre  résistance  à  l’infection.  Enfin,  le  dernier  point  que 
nous  désirons  souligner,  car  il  apparaît  dans  ce  fait,  en  pleine  lumière, 
eest  le  début  précoce  de  la  maladie  et  de  la  tolérance  parfaite  de  celle-ci 
jnsqu’à  un  âge  relativement  avancé. 

Observons,  en  elfet,  que  dès  la  17*^  année  notre  malade  avait  parfaite- 
nient  remarqué  l’absence  de  toute  sensation  douloureuse  sur  les  membres 
supérieurs.  Celte  particularité  lui  était  si  bien  connue  qu’il  en  faisait  la 
démonstration  en  se  mordant  les  bras  aussi  fortement  qu’il  le  pouvait, 
eberebant  ainsi  à  provoquer  une  sensation  douloureuse  qui  s’obstinait  à 
fuir.  Et  malgré  l’alteinle  spinale  témoignée  par  cotte  analgésie  des  deux 
niembres  supérieurs,  la  force  musculaire  demeura  intacte  jusque  vers  la 
‘Cinquantaine.  Le  malade  nous  dit  spontanément  qu’il  était  d’une  force 
peu  commune  et  était  capable  de  soulever  à  plusieurs  reprises  ét  sans 
nllort,  des  sacs  de  ciment  d’un  poids  de  50  kilos. 

Nous  avons  soumis  le  malade  à  la  radiothérapie  et  il  a  reçu  4.000  r.  in- 
*-®i’nalionaux.  Une  amélioration  s’est  réalisée  au  point  de  vue  moteur  ;  au 
‘Contraire,  les  perturbations  de  la  sensibilité  n’ont  pas  régressé,  non  plus 
‘Pic  la  cbeiromégalie. 


Syndrome  de  Tapia,  i)ar  VM.  Hagi  r:N,\r,  Vili.ahkt  cl  Vioknet. 


réflexes  antagonistes  chez  les  parkinsoniens,  jiar  .M  .M.  .1.  Ti.nkl. 
.M.  EoL  HKSTiKn  et  E.  I’iuhuman. 

f-e  phénomène  sur  lequel  nous  voulons  insister  aujourd’hui  est  extrè- 
'iieuienl  simple,  mais,  bien  (|ue  fort  intéressant,  nous  semble-t-il,  il  n’a 
^^'1  jusqu’ici,  à  notre  connaissance,  l’objet  d’aucune  étude  systématique  : 

h\  contraction  qui  accompagne  an  niveau  dc.'s  muscles  antagonistes  la 
'  épouse  réflexe  des  agonistes  interrogés . 
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Ce  phénomène  est  paiiiculiôrenient  facile  à  étudier  sur  les  muscles 
postérieurs  delà  cuisse  à  l’occasion  du  réllexe  rotulien.  Il  prend  chez  les 
parkinsoniens  une  intensité  telle  qu’on  peut  le  considérer,  au'  même 
titre  que  les  réllexes  de  posture,  comme  un  véritable  test  delà  rigidité 
extrapyiamidale. 

Son  étude  nous  a  i)aru  apporter  une  contribution  intéressante  à  la  notion 
du  rôle  physiologique  des  antagonismes  musculaires  et  leur  perturbation 
ilans  les  syndromes  extrupyramidaux. 


La  notion  d’un  trouble  [)rol'ond  dans  l'aclion  synergicpie  des  agonistes 
et  des  antagonistes  chez  les  parkinsoniens  n’est  certes  pas  une  concep¬ 
tion  nouvelle. 

Il  ne  nous  ai)partient  pas  d’entrer  dans  la  discussion  pbysiologicpie  sur 
le  rôle  des  antagonistes.  Nous  n'avons  pas  à  discuter  si,  à  l’état  normal, 
la  contraction  discrète  de  l’antagoniste,  accompagne  toujours  celle  de 
l’agoniste,  comme  le  soutenait  Duebenne  de  Boulogne,  ou  bien  si  au  con¬ 
traire  l’excitation,  par  voie  corticale,  d’un  agoniste  entraîne  automati¬ 
quement  l’inhibition  et  le  rclàcbcment  de  l’antagoniste,  comme  l’a  montré 
Sherrington.  Nous  savons  en  tout  cas  ([ue,  chez  les  parkinsoniens,  l’hy- 
pertonie  des  antagonistes  est,  tout  au  moins  en  partie,  responsable  de  la 
rigidité  musculaire. 

Cette  hypertonie  des  antagonistes  se  révèle  dans  la  dissociation  para¬ 
doxale  entre  la  force  considérable  de  ces  malades  dans  la  résistance,  et 
leur  faiblesse  remanpiable  dans  l’action,  comme  l'avait  signalé  Trousseau 
et  comme  l’a  bien  démontré  M*''  DylcIL 

Elle  peut  rendre  compte  de  leur  viscosité  musculaire  et  du  phénomène 
de  la  roue  dentée  de  C.  Negro. 

Elle  ap[)araît  manifestement  ilans  le  phénomène  de  «  la  contraction 
latente  des  muscles  antagonistes  n  étudié  en  1920  par  Babinski  et  Jar- 
kowski.  Ce  phénomène  est  particulièrement  net  au  niveau  du  deltoïde  : 
si  le  parkinsonien  exerce  un  ell'ort  continu  d’adduction  du  bras  et  de 
ra])[)rochemcnt  vers  le  ti-onc,  ell’ort  aiuiucl  s’opjiose  la  résistance  du 
médecin,  il  sulllt  de  relâcher  brusquement  cette  opposition  pour  sentii' 
une  forte  contraction  du  dello.'de.  Cette  contraction  se  relâche  aussitôt, 
dès  (|ue  re|)rcnd  à  nouveau  l’oiiposition  a[)porlée,  au  mouvement  d  ad¬ 
duction. 

C’est  en  somme  à  peu  près  le  |)hénomène  décrit  par  Kohnstamm,  égale¬ 
ment  au  niveau  dudelto'îdc,  sous  le  nom  de  «  Katatonus  versucht». 

André-Thomas,  par  ailleurs  (1922),  montrait  (|ue  chez  le  parkinsonien 
les  muscles  antagonistes  répondent  jiar  une  contraction  très  nette  aU 
moindre  étirement  passif  ;  un  léger  mouvement  passif  d’extension  du 
genou  provoque  par  exemple  une  contraction  très  nette  des  muscles  pos¬ 
térieurs  de  la  cuisse  étirés  par  ce  mouvement  :  c’est  ce  qu’il  désigne 
comme  «  réllcxe  des  antagonistes  ». 


sjLisci-:  DU  7  yovEMniŒ  1935 


719 


Le  phénomène  que  nous  éludions  ici  va  nous  montrer  enfin  que  la  pro¬ 
vocation  d’un  réflexe  tendineux  s’accompagne,  chez  le  parkinsonien, 
d’une  contraction  simultanée  particulièrement  intense  des  muscles  anta¬ 
gonistes. 


Lorsfiue,  chez  un  parkinsonien,  on  percute  le  tendon  rotulicn,  on  ob¬ 
serve  en  réponse,  en  même  temps  que  la  contraction  plus  ou  moins  ample 
du  quadriceps  crural,  une  forte,  contraction  qui  soulève,  au  creux  poplité, 
les  tendons  du  biceps  et  du  demi-tendineux. 

Cette  contraction  est  paiiiculièremcnt  nette  si  l’on  a  placé  le  genou  en 
flexion,  et  surtout  si  l’on  prend  soin  d’immobiliser  com[)lctement  la  jambe 


A  .  Synd.ParKinsonnien  .  M*Pit... 

Péf/ex-e  rotu/ien 

_ IVjViLJu- 


B.  Sujet  normal 

SÆ'sj,_jVJuAi_l\_L 


du  malade  pour  éviter  l’étirement  des  muscles  iiostéricurs  que  produirait 
lin  mouvement  d’extension  du  genou. 

A  la  vérité,  celte  réponse  des  muscles  antagonistes  à  la  percussion  du 
tendon  rotulicn  n’est  pas  spéciale  aux  parkinsoniens.  Elle  existe  chez 
tous  les  sujets,  mais  à  l’état  normal  elle  est  assez  faible  pour  être  dillici- 
Iciiicnt  perçue. 

A  renregistrement  giapliicpie  elle  ne  dépasse  ]nis  la  valeur  de  !  pour  4 
ou  ô,  par  rapport  à  la  contraction  directe  du  <|uadriceps. 

Chez  les  sujets  en  état  de  contracture  spasmodique  pyramidale,  cette 
oontraclion  devient  évidemment  plus  forte,  proportionnelle  à  la  vivacité 
do  tous  les  réllexes;  mais  elle  reste  cependant  très  inférieure  à  la  contrac¬ 
tion  des  agonistes,  et  l’on  pourrait  dire  que  le  rapport  de  ces  deux  contrac 
tioiis  n’est  pour  ainsi  dire  pas  modifié. 

Ce  ([uiest  remarquable,  chez  le  parkinsonien,  c’est  l’intensité  de  cette 
oontraction  antagoniste  qui  peut  atteindre,  égaler  ou  même  dépasser  de 
i^eaucoup  la  contraction  de  l’agoniste,  réalisant  alors  une  véritable  inver- 
des  rapports. 

Cette  réponse  excessive  des  antagonistes  est  beaucoup  plus  marquée 
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chez  les  sujets  rigides  que  chez  ceux  où  prédomine  le  tremblement.  Elle 
augmente  proportionnellement  à  l’accentuation  de  la  rigidité  ;  elle  s’atté¬ 
nue,  sans  cependant  disparaître  complètement,  sous  l’action  de  l’hyoscya- 
mine  et  de  l’atropine. 

l'>lle  existe,  déjà  manifeste,  dans  le  parkinsonisme  fruste,  particulière¬ 
ment  nette  dans  les  cas  unilatéraux,  et  peut  prendre  ainsi  la  valeur  d’un 
véritable  signe  révélateur  d’une  rigidité  extrapyramidale  latente. 

Dans  certains  cas  môme  de  rigidité  parkinsonienne  où  le  réflexe  rotu- 


M- PIt,...  5yndr.  parKinsonnian 


M-'Sig. . . .  Tuberculose  pulmonaire  -  riendcKurologique 
Réflexe  rotulien  chez  sujetnormal 

i — Ü _ 


Réflexe  antagoniste  fdcmi-lend/neux: J 


lien  paraît  affaibli  OU  prestpie  su[)primé,  on  peut  retrouver,  très  intense 
cependant,  cette  réponse  des  antagonistes  et  l’on  peut  se  rendre  compte 
([ue  c’est  ])eut-ètre,  dans  ces  cas,  la  forte  contraction  des  antagonistes  qui 
limite  ou  empêche  la  réponse  directe  du  réflexe  rotulien. 

(üette  réponse  excessive  des  antagonistes  nous  a[)paraît  donc  comme  à 
peu  près  constante  dans  tous  les  cas  de  rigidité  extrapyramidale,  et  nous 
paraît  être  un  phénomène  difl'érent  de  la  contraction  latente  observée  par 
Ifahinski  et  Jarkowski  et  du  réflexe  à  l’élongation  signalé  par  André- 
Thomas.  Il  s’agit  en  efl’et  nettement  dans  ces  deux  cas  d’une  contraction 
provoquée  par  l’étirement  brusque  du  corps  musculaire,  tout  à  fait 
comparable  au  réflexe  myotatique  d’élongation,  de  r.,iddel  et  Sherrington, 
exagéré  par  la  décérébration. 

La  contraction  (|ue  nous  observons  ici  ne  parait  pas  être  une  réponse 


SÉANCE  DU  1  NOVEMBRE  1935 


secondaire  à  l’étirement  du  muscle.  C’était  d  ailleurs  notre  première 
hypothèse,  mais  il  nous  a  fallu  l’abandonner. 

Nous  avons  pu  constater  en  effet,  tant  par  les  simples  inscriptions 
{graphiques  que  par  l’élude  électro-myographique  (1),  la  sinmltanéilé 
absolue  des  deux  contractions  agoniste  et  antagoniste. 

La  précaution  que  nous  prenons  de  nous  opposer  à  tout  mouvement 


[jusancep^  crura/  . 


M -■  F...HémiparKinson  droit. 


^  extension  du  genou  supprime  pour  les  muscles  postérieur.s  de  la  cuisse 
*oute  possibilité  d’étirement. 

^  Nous  avons  essayé,  par  comparaison,  de  pratiquer,  comme  André- 
Thomas,  des  nrouvements  brusques  d’extension  du  genou.  Il  se  produit 
'Nettement  alors  un  réllexe  musculaire  à  l’étirement  ;  mais  bien  que  ce 
•■énexe  myotatique  soit  en  effet  particulièrement  accentué  chez  les  par- 
^'nsoniens,  il  n’a  rien  de  comparable  comme  intensité  à  celui  que  pro- 
'’Offue  la  percussion  du  tendon  rotulien  sur  un  membre  immobilisé  en 

^sxion. 


(Ç  I.os  exiinu’iis  ('■leclro-inyo<rrii]ihi<iiics  iiratiqiiés  clans  les  services  de  M.  le  1”'  Clerc 
ée  M.  le  Dr  Aubertin,  avec  l’aimable  concours  de  .M.  Hoberl-.l.  l.évy,  noos  ont 
noirtré  neUenient  la  simultanéité  des  deux  contractions,  enreiristrées  sininltanément 
'*<’  la  mc'mo  bande  ])bototrraiibi(ine. 
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S'il  ne  s'agil  donc  pas  d'une  réaction  à  l’étirement  passif,  il  ne  peut 
être  envisagé  qu’une  seule  hypothèse.  C’est  qu’il  s’agit  d’une  dif}üsion 
intraniédiillaire  de  l’excitation  provocpiée  par  le  réllexc  tendineux.  On 
observe  d’ailleurs  souvent  en  même  temps  d’autres  diffusions  du  réllexe  : 
contraction  réllexe  des  adducteurs  uni-  ou  bilatérale,  contraction  même 
des  jumeaux  provo(juant  le  soulèvement  du  talon.  Ces  deux  réllexes  diffu¬ 
sés  n’ont  d’ailleurs  pas  chez,  les  parkinsoniens  l’intensité  qu’ils  attei¬ 
gnent  au  contraire  chez  les  pyramidaux  ;  mais  leur  existence  que  ne 
conditionne  aucun  étirement  et  leur  synchronisme  avec  le  phénomène 
des  antagonistes  nous  parait  démontrer  pour  celui-ci  la  réalité  du  méca¬ 
nisme  de  diffusion  intramédullaire  (|ue  nous  invoc|uons  ici. 


lljjiiit 


Nous  dirons  donc  que,  chez  le  parkinsonien,  il  exisle  une  Injpcrcxci- 
labililé  tonie  spéciale  des  centres  médullaires  anlaponisles,  ([uijeur  per¬ 
met  do  répondre  avec  une  intensité  remar([uahlc  à  la  diffusion  normale 
du  réllexe  tendineux  rotulien. 


Si  nous  étudions  maintenant /« /’o/'/ne  de  ce  réllexc  antagoniste,  nous 
voyons  ([u’il  présente,  et  d'une  façon  particulièrement  nette,  les  carac¬ 
tères  spéciaux  des  réllexes  j)arkinsoniens. 

Nous  y  retrouvons  la  lenlenr  remarquable  de  la  décunlraclion,  qui 
souvent  dépasse,  pour  les  antagonistes,  la  lenteur  déjà  très  nette  des 
agonistes. 

Nous  y  voyons  aussi  souvent  l'exagération  du  crochet  secondaire,  I® 
«  nez  de  h'unke  »  des  physiologistes. 

Si  nous  pratiquons  l’excitation  répétée  du  réllexc  rotulien,  nous  obser¬ 
vons  surtout  —  conséquence  probable  de  la  lenteur  à  la  décontraction 
et  de  1  hypertonie  musculaire,  —  (|ue  les  contractions  successives  ainsi 
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provoquées  tendent  à  se  fusionner  facilement  en  un  véritable  myoloniis 
persistant. 

En  provoquant,  en  effet,  par  percussions  répétées  du  tendon  rotulien, 
une  série  de  contractions,  au  rythme  en  somme  peu  rapide  de  2  ou 
3  par  seconde,  nous  voyons  se  produire,  sous-jacente  aux  contractions 
successives  des  agonistes  comme  des  antagonistes,  une  véritable  con- 
li'iiclioii  permanente  cpii  se  marque  nettement  sur  les  graphiques  par 
1  ascension  de  la  ligne  des  bases. 

Chez  les  sujets  normaux  à  réllexes  particulièrement  vifs,  et  à  plus  forte 
raison  dans  les  syndromes  spasmodiques  pyramidaux,  la  production 


 Excitation  par  réflexe  rotuliei 

Quadneeps  crural 

jhi 

lExciti 


3’un  semblable  tonus  peut  évidemment  sc  rencontrer  ;  mais  elle  exige 
des  excitations  beaucoup  plus  ra[)idcs.  au  même  rythme  à  peu  i)rès  ([ue 
'  excitation  faradicpie  capable  de  provoquer  la  tétanisation.  De  plus,  celte 
létanisation  cesse  immédiatement  dés  que  cesse  l’excitation. 

Chez  le  pai  kinsonien,  au  contraire,  cet  état  myotonique  se  produit 
'acilement.  Il  est  réalisé  par  des  excitations  successives  se  produisant  à 
Un  rythme  relativement  lent,  beaucoup  plus  lent  souvent  que  le  rythme 
'aradi(|ue  capable  de  j)roduire  sur  les  memes  membres  une  semblable  téta¬ 
nisation. 

De  plus,  l’état  myotonique  ainsi  provoqué  ne  cesse  pas  avec  la  fin  des 
u^eitations,  mais  met  au  contraire  un  temps  relativement  considérable  à 
‘lisparaître. 

Or  tous  ces  caractères  parkinsoniens,  cette  lenteur  de  la  décontrac- 
^*on,  celte  facilité  de  tétanisation  par  sommation  des  excitations  réflexes 
'ndirectes,  cette  persistance  du  myotonus  après  la  fin  des  excitations  se 
retrouvent  encore  ici  plus  accusés,  semble-t-il,  sur  les  muscles  posté- 
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rieurs  antagonistes  que  sur  le  quadriceps  crural  lui-même,  jouant  le  rôle 
(l’agoniste  dans  le  réllcxe  rotulien. 

Ils  démontrent  ainsi  l’existence  d’une  hijperlonicilé  spéciale  des  nnisc.les 
parkisoiiieiis,  mais  beaacoap  plus  grande,  semble-t-il,  pour  les  anlago- 
tiisles  excites  ici  indireclemeiil,  que  pour  tes  agouisles  eux  mêmes,  directe¬ 
ment  interrogés. 

11  y  a  donc  toute  une  série  d’excitations  qui  fournissent  des  résultats 
concordants  et  témoignent  des  mêmes  caractères  d’hyperexcitabilité  et 
d’hypertonicité  parkinsoniennes  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse, 
antagonistes  du  quadriceps  crural. 

Au  contraire,  nous  allons  voir,  avec  une  certaine  surjuise,  tous  ces 


'  hérkie  dUTusé) 
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Tendon  d'Achillt  (réflexedirecLj 
II  Réflexe  diiJambier  antérieur 


caractères  s’atténuer  ou  disparaître  en  réponse  à  des  excitations  difle- 
rentes. 

C’est  ainsi  que  la  percussion  directe  du  tendon  du  demi-tendineux  a 
son  insertion  tibiale  ne  donne  qu’une  réponse  modérée,  qui  n’est  pas 
sensiblement  plus  forte  que  chez  les  sujets  normaux.  Le  réflexe  tendi¬ 
neux  de  ce  muscle  est  beaucoup  moins  fort  que  le  réflexe  dilTusé  répon¬ 
dant  à  l’excitation  du  tendon  rotulien  !  , 

I..e  réflexe  idio-musculaire  par  percussion  du  muscle  se  montre  lui 
aussi  à  peu  près  normal. 

La  contraction  volontaire  brusque  de  surprise,  felle  (juc  l'on  peut  l’ob¬ 
tenir  par  le  retrait  du  membre  en  réponse  à  une  excitation  douloureuse 
inattendue  du  pied,  est  aussi  une  contraction  brève  où  ne  se  retrouve 
pas  le  caractère  parkinsonien  de  la  lenteur  de  la  décontraction. 

Bien  plus  encore,  la  contraction  réalisée  par  une  secousse  faradique 
ne  difl'ère  pas  sensiblement  de  la  normale  :  c’est  une  secousse  brève, 
courte,  sans  allongement  à  la  décontraction.  La  répétition  rythmée  des 
secousses  faradiques  ne  provoque  de  tétanos  que  si  elle  atteint  le  mêine 
rythme  rapide  que  sur  les  muscles  normaux,  tandis  que  nous  avons 
signale  tout  à  l’heure  ((u’elle  se  produisait  ])ar  une  réi)élition  beaucoup 
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plus  lente  des  percussions  tendineuses  rotuliennes.  Il  est  vraiment  sai¬ 
sissant  de  constater  si  nettement  l’opposition  entre  les  deux  procédés 
d’excitation,  et  de  voir  le  tétanos  se  produire  si  facilement  par  une  série 
relativement  lente  de  percussions  rotuliennes,  tandis  qu’il  ne  se  produit 
pas  au  contraire  par  une  excitation  faradique  pratiquée  exactement  au 
nième  rythme. 

Tout  au  plus  peut-on,  lorsque  l’excitation  faradique  à  rythme  rapide  a 
provoqué  une  contraction  assez  durable,  observer  parfois  la  persistance 
^le  cette  contraction  musculaire  pendant  une  ou  deux  secondes  après  la 
fin  de  l’excitation  et  sa  décontraction  lente,  C'est  le  phénomène  décrit  en 
lySl  par  Cl.  Vincent  et  Haguenau  ;  mais  cette  contraction  persistante 
paraît  être  la  réponse  secondaire  du  muscle  à  la  tétanisation  musculaire 


I,  Rérieie  Stylo-radial 


bicepi  ^r.  direct  j 


II.  RéFlexe  Olécranie 


'  bicEpi  (r,  diffusé  ) 


ipii  a  été  provoquée,  bien  plutôt  qu’une  ré|)onse  directe  à  l’e.xcitation 
i^aradique.  Elle  manque  complètement  si  le  rythme  faradique  trop  lent 
^t’a  pas  produit  de  contracture, 

11  nous  apparaît  donc  que  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  en 
qu'anlagonisles  du  qiiadriceps  crural,  font  preuve  d'une  hyperexcita¬ 
bilité  et  d’une  hj’pertonicité  également  remarquables,  mais  qui  ne  se 
Manifestent  (|u’en  réponse  à  certaines  excitations  : 

Excitation  par  la  difl’usion  du  réllexe  des  agonistes  ; 

Excitation  par  étirement  et  par  réllexe  myotatique  ; 

Excitation  par  raccourcissement  ; 

Excitations  posturales. 

Ce  sont  des  excitations  (]ui  rentrent  toutes  en  somme  dans  le  cadre 
fies  excitations  proprioceptives,  tandis  ([u’au  contraire,  l'excitation  tendi- 
•leuse  directe,  l’excitation  douloureuse,  l’excitation  idio-musculairc,  et 
surtout  l’excitation  faradique  ne  révélent  qu’une  excitabilité  normale. 

Nous  pouvons  dire  par  conséquent  que  cette  hyperexcitabilité  par¬ 
kinsonienne  n’existe  que  pour  certaines  excitations  proprioceptives,  et 
'lu’elle  manque  au  contraire  pour  les  autres  excitations. 
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Les  caractères  que  nous  venons  d  exposer  pour  les  muscles  iioslérieurs 
(le  la  cuisse,  c’est  à-dire  celte  exaf5ération  de  leur  action  : 

dans  leur  fonction  d'antagonistes, 

dans  leurs  réactions  posturales 

et  dans  leurs  réponses  à  rétirement  ou  au  raccoui cissemenl  muscu¬ 
laires, 

ne  sont  naturellement  pas  le  privilège  spécial  de  ce  groupe  muscu¬ 
laire. 

Nous  allons  voir  maintenant  qu’ils  a|)particnnent  à  tous  les  muscles 
du  parkinsonien  ;  mais  nous  allons  aussi  constater  des  dilTércnces  con- 
sidér:d)lcs  entre  les  divers  groupes  musculaires. 

Si  nous  considérons  par  exemple  le  qtuulriccps  crural  dans  ses  fonc¬ 
tions  d’antagoniste  des  lléchisseurs,  nous  voyons  ([u’il  présente  lui  aussi 
une  contraction  très  nette  en  réponse  à  l’excitation  dilTuséc  du  réllexe 
tendineux  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse.  Mais  celle  réponse,  si 
elle  est  sensiblement  plus  forte  que  chez  le  sujet  normal,  reste  cependant 
beaucoup  plus  laiblc  (|uc  n’était  celle  des  muscles  postérieurs  répondant 
à  la  percussion  rotuüenne.  De  même  sont  plus  forts  (|u’à  l’état  normal, 
mais  beaucoup  plus  faibles  que  sur  les  lléchisseurs,  les  réllexes  à  l'allon¬ 
gement  et  au  raccourcissement  comme  la  tendance  au  myolonus. 

Si  nous  comparons  à  la  jambe  les  réactions  du  jantbier  anterieur  et  dit 
triceps  sural,  nous  voyons  une  semblable  dill'érence  s’établir  entre  les  deux 
groupes  : 

La  ])ercussion  du  tendon  d’Acbille  provoque  une  forte  contraction 
réllexe  du  jambier  antérieur  avec  forte  tendance  au  myotonus  par  somma¬ 
tion,  tandis  que  le  réllexe  du  jambier  antérieur  j)ar  percussion  de  son 
point  d’insertion  périosté,  ne  montre  au  niveau  du  tendon  d'Achillo 
([u’une  dilTusion  l'édexe  assez  faible,  bien  (|ue  pourtant  supérieure  à  la 
normale. 

Les  réflexes  à  l’allongement  et  au  raccourcissement  sont  de  même 
nettement  plus  forts  pour  le  jambier  que  pour  le  triceps  sural. 

Au  membre  supérieur,  une  opposition  semblable  se  révèle  entre  le 
biceps  cl  le  triceps.  Le  triceps  répond  intensément,  par  dilTusion,  au 
réllexe  stylo-radial  ([ui  fait  contracter  le  biceps  et  le  long  supinateur- 
tandis  (|ue  le  biceps  ne  répond  au  réllexe  olécranien  que  d’une  façon 
modérée  bien  ([ue  déjà  plus  forte  qu'à  l’état  normal. 

La  contraction  myotoni(|ue  réllexe  du  triceps  s’obtient  beaucoup  plds 
facilement  ((ue  celle  du  biceps,  de  même  que  sont  manifestement  plus 
forts  ses  réllexes  à  l’allongement  et  au  raccourcissement. 

Au  niveau  des  muscles  de  l’avant-bras  nous  j)ouvons  déceler  enfin  une 
opposition  de  même  ordre  entre  les  lléchisseurs  et  les  c.rtenseiirs  de  la  main 
et  des  doipts. 

Les  extenseurs  réj)ondent  plus  éncrgi([uement  au  réflexe  périosté  cubi¬ 
tal  que  ne  le  font  même  les  lléchisseurs  ;  ils  présentent  une  réaction  mj'O' 
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tonique  plus  forte,  et  réagissent  avec  plus  d'intensité  aux  raccourcis¬ 
sements  et  élongations  produites  par  la  llexion  ou  l’extension  des 
doigts. 


Si  l’on  peut  dire  par  conséquent  que  les  caractères  parkinsoniens  se 
l'etrouvent  dans  tous  les  muscles,  se  révélant  par  l’exagération  de 
leur  fo  nction  d’antagonistes  et  par  l’intensité  de  leurs  réflexes  proprio- 
•^optifs,  il  faut  ajouter  cette  réserve  que  certains  groupes  musculaires 
sont  plus  parkinsoniens  cpie  les  autres. 

Ils  sont  d’une  part  beaucoup  plus  parkinsoniens  lorsqu’ils  jouent  le 
*’ôle  d’antagonistes  cpie  lorsqu'ils  ont  un  rôle  agoniste  actif. 

D’autre  part,  même  dans  ce  rôle  d’antagonistes  il  y  a  des  muscles  plus 
Parkinsoniens  que  les  autres  Car  si  l’on  peut  dire  aussi  que  cette  pertur- 
l^alion  touche  essentiellement  la  fonction  antagoniste  des  muscles,  il  faut 
ajouter'que,  bien  que  chaque  groupe  musculaire  puisse  être  tour  à  tour 
agoniste  ou  antagoniste,  il  y  a  cependant  des  muscles  où  la  fonction  anta¬ 
goniste  se  montre  plus  importante. 

Si  l’on  peut  dire  enfin  que  cette  exagération  des  réflexes  et  des  fonctions 
antagonistes  traduit  la  perturbation  du  système  extrapyramidal,  il  faut 
ajouter  que  l’innervation  extrapyramidale  jiaraît  beaucoup  plus  impor- 
Innte  au  niveau  de  certains  groupes  musculaires  cpie  des  autres. 

lin  for^-ant  un  peu  les  termes,  on  arriverait  ainsi  à  opposer  les  uns  aux 
autres  les  difl'érents  groupes  musculaires.  Il  y  aurait  les  muscles  à  prédo- 
'iiinance  nettement  pyramidale  :  quadriceps  crural,  triceps  sural,  biceps 
I^fachial  et  fléchisseurs  des  doigts,  opposables  aux  muscles  à  innervation 
®î^trapyramidale  plus  importante  :  muscles  postérieurs  de  la  cuisse, 
extenseurs  du  pied  et  des  orteils,  triceps  brachial  et  extenseurs  des  doigts. 

C’est  sur  ce  second  groupe  que  se  manifeste  avec  le  plus  d’intensité  la 
perturbation  des  fonctions  tonicpies  extra[)yi  amidales. 

La  recherche  des  réflexes  antagonistes  chez  les  parkinsoniens  nous 
einène  ainsi  à  une  classification  des  groupes  musculaires,  à  peu  près  ana¬ 
logue  à  celle  cpi’établit  l’étude  de  la  ebronaxie. 

Nous  aboutissons  donc  à  cette  formule  schématique  que  l'exagération 
^es  fonctions  et  des  réflexes  antagonistes  de  mèiiie  cpie  l’exagération  des 
•’éflexes  de  posture,  d’élongation  et  de  raccourcissement,  constituant  une 
'’oritable  hyperexcitabilité  proprioceptive,  apparaissent  comme  un  carac- 
lèi’e  fondamental  de  la  rigidité  parkinsonienne.  Elles  manifestent  une 
^'oritable  perturbation  de  la  fonction  extrapyramidalc. 

Inversement,  l'byperexcitabilité  aux  excitations  extéroceptives  et  l’exa- 
Soi’ation  de  la  fonction  agoniste,  caractériseraient  au  contraire  l'état  spas- 
■'iOcli([ue  du  type  pyramidal. 

Ainsi  s’opposeraient  l’une  à  l’autre  l’hypertonie  cxtrapyramidale  et  la 
contracture  pyramidale. 

L’étude  que  nous  venons  de  faire  des  réflexes  antagonistes  vient  appor- 


SOCIliTi':  DE  NEUHOLOOJE  DE  J>AJUS 


7-Z-^ 

1er  un  urgument  de  plus  à  la  notion  de  celte  incontestable  dualité  de  l'in¬ 
nervation  musculaire.  Mais  elle  ne  permet  pas,  non  plus  t|uc  les  autres 
arguments  déjà  connus,  de  trancher  le  [trobléme  physiologique  de  cette 
double  innervation. 

Faut-il  admettre  la  double  fonction  contractile  du  muscle;  la  contrac¬ 
tion  sarcoplastit[ue  tonique  et  lente  s’opposant  à  la  contraction  rapide  et 
brève  des  myofibrilles  ?  Faut-il  supposer  pour  chacune  de  ces  fonctions 
tonique  et  clonique  du  muscle  des  conducteurs  nerveux  [jarticuliers 
correspondant  dans  la  corne  antérieure  de  la  moelle  à  des  cellules 
motrices  difl’érenles  ?  Ou  bien  les  deux  fonctions  ne  traduisent-elles 
([u'iine  différence  dans  l’état  fonctionnel  des  mêmes  cellules  motrices 
médullaires,  sous  l'inlluence  respective  des  deux  systèmes  pyramidal  et 
extrapyramidal  ?  C’est  un  problème  qu’il  paraît  encore  à  riicure  actuelle 
impossible  d’élucider  complètement. 

Retenons  simplement  que  la  notion  de  1  hyperexcitabilité  des  muscles 
antagonistes  répondant  aux  réflexes  provoqués  sur  les  agonistes,  appa¬ 
raît  comme  un  des  caractères  les  plus  évidents  et  les  plus  faciles  à  déce' 
lcr,  de  l’bypertonie  exlrapyramidale. 

Sur  un  cas  de  myoclonies  rythmiques  continues  déterminées  par 
une  intervention  chirurgicale  sur  le  tronc  cérébral,  par  MM.  Paul 
Delmas-Mausat.i;'!'  et.  Li:do  van  Rooakht  [Travail  de  la  Clinûlii^ 
neuro-psi/rliia-lriqne  de  V h niverxilé  de.  Bardeaux  el  du  Labnraloire.  d’anO' 
lamie-palludofjiqiie  de  V Iiislilnl  Biiiuje,  ri  Anvers], 

Il  y  a  quebjues  mois  l’un  de  nous  (1)  exposait  à  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  dans  quelles  conditions  il  avait  cru  devoir  réaliser  des  lésions  limi¬ 
tées  du  cervelet,  pour  diminuer  la  raideur  parkinsonienne.  A  côté  de  cas 
où  l’intervention  s’était  montrée  sans  conséquence  et  avait  déterminé 
une  certaine  diminution  de  la  raideur,  un  cas  se  trouvait  signalé  où  l’in- 
tervenlion  avait  été  suivie  de  mort,  après  a|)parilion  d’un  curieux  syn¬ 
drome  myoclonique.  Un  pareil  fait  méritait  d’clre  versé  au  dossier  des 
myoclonies  à  cause  de  sa  réalisation  particulière,  et  d’être  commenté. 

I  ).. .  (  aihrii'llc.  ili!  1)  I  uns,  ciil  rvM'  à  1' I làjiilnl  Saint- Ami r.}  (le  riiiiMlaanx  |i(nn'  .'iva- 
ili'intK;  pai'kitwnnicn. 

La  iiialailia  s(nnhla  avair  iléliiilà  en  juin  l’.ri.'i  sous  la  furinV.  d’un  ('■iiisoile  iiifectit-'U-'^ 
accoiuiiannà  de  siiulu'i'sauls  rnuscidaires  et  d’iiypersalivation.  IJe]iuis  e.etl.e  épo(pie,  1* 
lu.'dade  a  ('Oininema'  à  devanur  jjIus  lente  dans  son  travail,  à  Irendiler  au  niveau  <lu  lu'a."! 
^jauelie,  à  snuimiler  an  cours  de  la  journée.  Mu  jidINd.  It)2,'i,  elle  enln^  iiourla  jiremièr® 
fois  à  riii)[)ilal  ou  le  diacnostie  de  syndrome  parkinsonien  iiosleiieéphaliliipie  est  porté  : 
le  traitement  apiiliciué  à  eette  époque  a  consisté  en  injections  de  salie.ylate  de  soude, 
puis  de  sulfarsénol. 

Met)  mai  11121,  la  malade  revient  à  l’Iiopital  ;  sou  étal  paraît  amélioré,  elle  se  meut 
plus  facilement  et  treudde  moins.  On  lui  (aiiiseille  un  nouxcaii  traitement  par  le  salicy- 
late  de  somle. 

De  lirit  à  lli:il,  l'élat  de  la  malade  empire  de  jour  oi  Jour  inal'.'ré  la  ré|iélition  des 
traitements  ;  son  parkinsoiiisnm  s’accroît  au  point  i|u'clle  est  placée  comme  incnraldr 
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^8us  un  hôpital  il’iiiu'  petite  ville  üc';  Lamies.  .Sur  sa  ilemamle.  la  niahule  esl  envoyée  à 
l’hôpital  Saint-André  de  Bonleaux  oii  elle  entre  le  2IS  ,jan\  ier  l'.l.'M.  Le  tableau  ('11111(1110 
présenté  par  la  malade  est  celui  d’un  iiarkinsonisme  extrèmeiiient  avancé  ;  la  iiialude 
•te  peut  ni  iiuilter  son  lit  pour  ses  besoins,  ni  manger  seule,  ni  fairesa  toilette  ;  sa  parole 
’t’cst  plus  qu’un  bredouillement  monotone  à  peu  prés  inintelligible.  La  raideur  muscu¬ 
laire  est  considérable,  les  réflexes  de,  posture  élémentaire  sont  considérablement  exagè¬ 
res  et  les  fortes  doses  de  scopolamine  ne  les  diminuent  ipie  tout  à  fait  passagèrement. 
L’immobilité  du  faciès  n'est  troulilée  que  par  un  tremblement  continuel  des  liivres. 
Les  (piatre  membres,  mais  plus  partioulii'iremcnt  ceux  du  ciilé  droit,  présentent  un  gros 
tremblement  de  repos  ipii  s'exagère  à  l’occasion  des  mouvements.  L’état  général  esl 
mauvais  et  lieu  à  peu  se  dessine  un  état  de  caclie.xie  parkinsonienne.  Une  ponction 
lombaire  donne  les  résultats  suivants:  collute  de  Nageotle,  0,60  éléments  (lymphocytes), 
^Illumine  O.lib  gr,.  glucose  0,00  gr.  Bordot- Wassermann  négatif.  Lamalade  ayant  appris 
qu’une  de  scs  compagnes  avait  été  n  opérée  »  pour  son  parkinsonisme,  réclame  que  la 
même  opération  soit  tentée  sur  elle  ;  dans  ces  condilions,  on  intervient  sur  le  cervelet 
Sauehe.  On  décide  de  ne  pas  se  contenter  d'une  simple  destruction  élcctrolytique  de  la 
partie  centrale  d’un  lobe  cérébelleux,  mais  d’utiliser  un  dispositifeoupant  imité  diicro- 
chet  de  N'avssière,  iiour  atteindre  si  possible  le  noyau  dentelé.  Des  repérages  sont  préa¬ 
lablement  faits  sur  le  cadavre  avec  un  mensurateur  spécial. 

Le  21  avril  111.14.  la  malade  est  opérée,  b.e  trocart-crochet  est  introduit  par  une  petite 
trépanation  de  la  fosse  occipitale  gauche.  Parvenu  à  la  profondeur  désirée,  on  pousse  le 
Crochet  contenu  à  l’intérieur  du  trocart  et  l’on  exécute  une  rotation  d’un  cercle  entier. 

Ce  moment  précis,  la  malade  éprouve  dans  les  ineinbri’s  du  ridé  droit  uni'  si'iisation  dr 
l'inrinillfnicnls  en  inèmi'  trmps  qu'elle  se  mel  ù  les  remuer  rolunlui renient  avec  hemironp 
P^us  de  souplesse  ;  les  iiieinlires  gauches  eu.x  aussi,  sembleiil  assouplis  subitement  et  les 
■■éflexes  de  jiiisture  cléinentaires  sont  fortement  diminués  des  deux  ci'ités.  La  malade 
'’st  ramenée  dans  son  lil  sans  incident  particulier. 

Le  lendemain  de  roiiéralion,  on  conslale  (pi'il  e.xisle  bien  une  diminution  de  la  rigi- 
'Jilé  musculaire,  mais  on  est  trappe  par  un  certain  nombre  de  faits  ;  pi  la  diminution  de 
L*  rigiiiiié  ne  porte  pas  seulement  surle  même  ci'dé  du  corps  i[ue  le  cervelet  opéré,  comme 
•^rla  avait  été  constaté  dans  des  iiiLerventicns  analogues;  '2'’  il  existe  nu  nireiiu  de  lu 
lanihe  quurhe  des  nujorlonies  violcnles  dont  le  rtjlhme.  esl  remarquablement  fixé  à  100  à  la 
'’^uinle  ;  le,  mouremenl  mporlonique.  consiste  dans  une  esquisse  de  flexion  de  la  jambe  sur  la 
euisse  cl  de  lueuisse  sur  le  bassin]  les  muscles  qiiadrireps,  Irireps,  jambier  anlérieur  el  pos¬ 
térieurs  de.  la  cuisse  se  contraclenl  siinclironiquemenl.  Le  mouremenl  mi/oclonique  persiste 
’diil  el  jour  ;  d"  il  exisle.  un  luistaqmus  ridalnire.  en  direciion  horaire  qui  bal  lui  aussi  ù  un 
'’Hilune.  fixe  de  ‘200  l'i  la  minule  environ  ;  4"  enfin,  la  malade  est  gênée  pour  boire  et  ne  dé¬ 
glutit  qu’avec  énormément  de  dinicultés.  Il  n’y  a  pas  de  nyslaginiisdii  voile. 

L'exarnen  cliniipie  montre  une  diminutionincontestable  de  laraideur  des  deux  cùtés  ; 
®h  revanche,  le  Ircmblcinent  est  beaucoup  jiliis  intense  (pi'avant  1  inlervculion.  La  face 
est  légèrement  déviée  à  droite,  les  yeux  sont  en  coiu  ergenee  (le  gauche  [dus  (pie  le  droit  l, 
Au  niveau  des  membres  droits,  les  réflexes  tendineuxsont  devenus  1res  vds.  avec  signe 
'^e  Babinski  ]iosilif  ;  l’cxidoration  de  leur  sensibilité  montre  uni'  hyiioesthésie  à  tous  les 
blodes.  Les  membres  gauches  ne  présentent  pas  d'exagéridion  de  leurs  rellexes  tendi- 
il  n’y  a  pas  dp  signe  de  Babinski. 

Lct  état  dure  du  2'2  au  20  avril  sans  aucun  changement,  ni  dans  la  nature  des  symp- 
■'"nes  ni  dans  leur  intensité  ;'iiendant  cette  iiériode,  la  malade  ne  jieut  que  très  dilli- 
•^‘lenient  s’alimenter  ;  riusomuie  est  complète.  Peu  à  peu  la  malade  s  al'l'aiblil ,  luiis  de- 
^“tnt  inconsciente  et  meurt  le  (10  avril  en  hyperthcrmi(‘  à  Les  centres  nerv  eux  ont 
'-‘le  formulés  in  silu  deux  heures  api;ès  la  mort . 

L’intervention  sur  les  centres  cérébelleux  a  été  suivie:  l'A\c  pitéiwincnes 
t'iiiiiédials  :  rourniillements  dans  les  membres  homolatéraux  et  assouplis- 
^^oient  unilatéral  avec  dimiiuitioii  des  réllexes  de  posture  ;  2“  de  phrno- 
t'<éncs  tardifs  comprenant  une  diminution  bilatérale  de  la  rigidité,  un  ren- 
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elle,  un  syiulrome  myocloniciue  lioiiiolulériil,  un  nysliigmus  rylliniiqu® 
rotatoire  en  (lireclion  horaire.  Nous  envisagerons  ees  diflerenls  points^ 
la  luiuière  de  re.xamen  histopatliologi(|ue  (|uc  voici; 


forcement  du  Iremhlement,  une  hémiplégie  droite  avec  hypoesthésie  à 
tous  les  modes,  des  Irouhles  de  la  déglutition,  une  paralysie  faciale  gau- 
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Le  1-ronc  eéi-élii-;il  el  le  cervelet  ont  été  inclus  onseinhie  et  coupés  en  série.  Pour  de* 
raisons  (Je  leeliiuque,  la  pièce  a  été  divisée  eu  trois  blocs.  Kn  raison  du  caractère  récent 
des  lésions,  nous  n’uvons  pratiqué  que  des  techniques  r.ytoloiri((ues  '.N'issD. 

Le  bloc  le  plus  antérieur  intéresse  les  hémisphères  eérébelleu.x  avec  la  réjrion  la  pin? 
caudale  du  vermis. 

L’o'dème  deriiémisphère  céréb(dleux  qauche  est  frappant  et  intéresse  particulièrement 
Paxo  blanc.  Letle  qramle  plaque  (daire  est  abordéedans  sa  partie  .suiiéro-externc  par  un 
vaisseau  1res  dilate,  diqiendant  de  I  artere  cereladleuse  supérieure  dont  une  des  bran¬ 
ches  corticales  est  déjà  lésée  au  niveau  que  voici,  car  on  voit  à  hauteur  du  lobule  latéral 
supérieur,  quelques  lamelles  cerebelleiises  détruites  (ll^r.  IL  l.n-deme  de  l’album  céré¬ 
belleux  se  contiiiiie  dans  le  pédoncule  moyen  dont  le  diamètre  transversal  est  le  double 
de  celui  du  côté  op[iosé  :  il  est  anqiiité  par  un  foyer  de  nécrose  dépendant  d’une  lésion  de 
la  circonférence  courte.  Les  noyaux  du  pont  sont  intacts. 

La  coupe  suivante  passe  par  le  [ilein  développement  des  noyaux  dentelés.  Nous  re¬ 
trouvons  ici  le  développement  de  la  lésion  nécrotique  de  l’hémisphère  dans  la  profon¬ 
deur  du  loliule  semi-lunaire  supérieur.  A  quelques  millimètres,  sous  l’écorce  du  cervelet, 
un  peu  plus  haut  que  le  niveau  du  sillon  circonférentiel  de  Vioq  d’A/.yr,  on  voit  à  ce 
niveau  im  vaisseau  fort  dilaté,  et  thromhosé.  lèn  dedans  de  lui,  une  cavité  à  l.'ords  irré- 
jjuliers  [léiiétraut  dans  une  des  lainelles  microgyriques  du  noyau  dentelé.  La  répercus¬ 
sion  <lc  cette  lésion  <le.  l’axe  blanc  sur  la  corticalité  est  indiipiée  par  l’atteinte  d’une  ou 
deux  lamelles  au-dessous  du  sillon  circonférentiel  (liq.  2). 

L’iedème  du  pédoncule  oérébclloux  gauche  se  retrouve  ici  également.  Le  lobule  la' 
lcral  inferieur  est  reloule  eu  bas  et  ou  dehors,  I  amvijdale  est  rejetée  vers  la  luette.  Le 
noyau  dentelé  lui-iii  ''me  de  ce  côté  n'est  pas  imiemne.  Les  vaisseaux  de  son  hile  et  par¬ 
ticulièrement  ceux  du  segment  moyen  répondant  aufover  necrotiqiie  extradentelé,  sont 
ililatés.'l. es  replis  lamidiaires  ventraux,  c’est-à-dire  mucrogyriques  sont  bien  dessinés: 
on  point  de  vue  cytologique,  leur  densité  cellulaire  est  légèremcul.  moindre  que  celh’ 
du  noyau  deiilele  du  cote  oppose.  Les  lamelles  les  plus  ventrales  sont  les  plus  atteintes. 
I''.n  iilusicurs  idvcauv,  elles  sont  interrompues  par  des  foyers  nécrotiques  frais  eu  iilciar 
orgauisolioii  ;  dans  les  lames  microgvriipics  les  jiliis  \(uitiales.  un  eertam  iioudirc  d'élc- 
meiits  sont  couservés,  mais  montrent  des  ligures  de  sclérose  ilig.  11). 

Sur  cid.te  préparation,  on  voit  se  dé\  eloppcr  la  deuxième  lésion,  celle  qui  louche  h' 
jiédonculc  ccrehelleiix  moyen.  I•.lle  apparaît  comme  un  trianu'Ie  clair  dont  l’angle  supé¬ 
rieur  plonge  vers  le  ruban  de  Iteil,  et  dont  la  base  s’insère  sur  les  derniers  vestiges  du 
corps  poiito-biilboiro.  (.e  foyer  coupe  [lar  sou  bord  supérieur  le  iiedonc.iile  cérébcIleaN 
supérieur  bii-mème. 

Les  noyaux  du  pont,  surtout  les  amas  dorsaux  latéraux,  au  contact  imiiicdiat 
foyer,  Sont  éclaircis. 

Sur  les  préparations  suivantes  (lig.  -Il,  les  doux  foyers  malacii[iios  ont  leur  développe' 
ment  maximal.  C.eliii  de  l’bémisplière  retentit  encore  sur  quelques  lamelles  mais  apre:^ 
avoir  aiiqiuté  le  noyau  dentelé  comme  il  ii  été  décrit  jiliis  haut,  U  se  boursoufle  jiisqn'a 
lu  jiaroi  ventriculaire  i|ii’il  refoule  devant  lui  an  |mint  que  la  bande  de  substance  gi’'*'^ 
marginale  du  veiilricnie  vient  frôler  la  luette.  Uaiis  sa  partie,  inféro-externe.  là  où  se  rc' 
trouvent  des  amas  pigmentaires  témoins  d’une  bémorragie  aiiçieune,  il  se  prolonge  da»:^ 
le  sec.ond  foyer, c’est-à-ijire  celui  ipii  sectionne  le  pédoncule  eérébelleu.x  moyen.  C.c  der¬ 
nier,  de  forme  triangulaire,  s'arrête  en  pleine  zone  réticulée  et  dans  la  région  du  fa'’’' 
ceaii  ccutral  de  la  calotte.  Au  niveau  de  l'angle  externe  du  idaiiclier  ventriciilaire, 
deux  foyers  ne  sont  pins  séparés  (jiie  par  une  mince  bande  de  substance  grise  répoù' 
danl,  du  dehors  au  dcdiius,  à  une  pidite  ]iartie  du  corps  restiforme,  du  cor|is  jiixtaresl i' 
forme  et  des  noyaux  du  trijumeau. 

Au  point  de  \  ue  cidliilaire,  les  régions  du  noyau  sensitif  et  moteur  du  trijumeau,  d" 
corps  jiixlarestiforme,  de  l'olive  supérieure,  du  ruban  de  Heil,  sont  détruites. 

Dans  le  [iieil  de  la  protubérance,  les  noyaux  les  ]ilus  dorsaii.x  el  externes  sont  à  noù' 

Sur  line  prepiiralion  plus  orale,  les  noyuii.x  deiitidés  ont  [iresqile  disparu,  on  'ùd 
ni'llemein.  le  noyau  spiieriipie,  remboliis  et  les  noyaux  ilu  loil.  Imi  des-oiis  d'eiiX,  <"* 
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voit  le  iioilule  ilii  vermis. Los  lamelles  les  plus  antérieures  du  lobe  quadrilatère  antérieur 
commencent  à  encadrer  la  protubérance.  La  lésion  de  l’hémisphère  a  presque  disparu, 
par  contre  la  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  est  encore  très  massive.  Elle  a  la 
forme  d’un  rectangle  inséré  par  le  petit  côté  inférieur  sur  l’amorce  du  pied  du  pédoncule, 
le  petit  côté  supérieur  bordant  la  région  de  la  calotte  et  du  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur,  cedématiés  et  ramollis.  Le  grand  côté  médian  est  ponctué  d’hémorragies  anciennes. 
Le  grand  côté  laléral  tait  face  aux  lamelles  cérébelleuses.  La  région  qui  nous  intéresse 
particulièrement  est  la  substance  grise  de  la  calotte.  Elle  fait  hernie  comme  un  bour¬ 
geon  dans  riiiatus  ventriculaire.  Ce  bourgeon  comporte  les  groupes  cellulaires  suivants  : 
locus  e(ondus  et  éléments  cellulaires  dorsaux  du  noyau  central  supérieur,  du  noyau  cir¬ 
conflexe.  Le  faisceau  central  de  la  calotte,  le  ruban  de  lîeil  latéral,  les  noyaux  pontins, 
le  noyau  de  Reil  latéral,  le  corps  trapézoïde  et  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  sont 
‘létruits. 

Le  coin  supéro-interne  du  triangle  ampute  le  lemniscus  médian  dans  son  tiers  externe, 
’>ne  partie  du  faisceau  central  de  la  calotte  et  le  faisceau  longitudinal  supérieur  sont 
'léplacés  en  haut  et  en  dedans. 

La  préparation  suivante  (fig.  5)  se  rapproche  du  pédoncule  cérébral.  Nous  y  retrou¬ 
vons  la  même  lésion  rectangulaire  du  pied  et  de  la  calotte  qu’il  est  superflu  de  dé¬ 
crire  à  nouv  eau.  Le  foyer  de  l’héinisphère  cérébelleux  a  complètement  disparu.  Le  foyer 
prutuhéranliel  s’arrête  au  bord  externe  du  faisceau  central  de  la  calotte. 

Le  faisceau  longitudinal  supérieur  et  les  noyaux  gris  du  plancher  ventriculaire  ont 
conservé  leur  développement  imrmal,  mais  la  calotte  du  pédoncule  a  subi  dans  son 
ensemble  une  atrophie  et  une  rétraction  imjiortanles. 

Quelques  millimètres  plus  haut  (fig.  (i),  la  lésion  n’est  i:)lus  représentée  que  par  trois 
foyers  punctiformes  doni  l’importance  diminue  de  dedans  en  deliors  et  qui  occupent 
dans  la  calotte  du  pédoneuh'  la  jiarlie.  moyenne  du  pédoncule  céréhelleux  supérieur,  le 
Rcil  médian  et  la  partie  iiroc.he  du  pieiL 

Eans  le  bulbe,  à  dil'féreuls  niveaux,  on  voit  déjà  au  petit  grossissement  la  différence  de 
l’olive  droite  et  gauche  (lig.7),  l’olive  gauche  est  grêle,  l’olive  droite  présente  un  épaissis¬ 
sement  des  lamelles  dorsales  particulièrement  dans  leurs  éléments  les  plus  médians. 

t'.el  ei)aississ(uneiit  se  continue  jusqu’au  niveau  des  lamelles  antcro-latérales.  Cette  dif- 
lérence  répond  à  une  densilication  du  Nisslgrau,à  une  légère  augmentation  des  éléments 
sotellilcs  et  à  un  gonflement  des  corps  cellulaires, sans  ligures  vu-aies  de  réaction  primaire 
*ine  les  ligures  S  et  9  éclairent  mieux  qu’une  longue  description. 

les  noyaux  arciformes  ne  sont  pas  atteints. 

L’intervention  chirurgicale,  visant  le  noyau  dentelé,  a  réalisé  deux  lésions 
différentes  : 

1°  Un  ramollissement  partiel  dans  le  territoire  de  l’artère  cérébelleuse  su¬ 
périeure,  ou  plus  exactement  d’une  de  ses  branches.  Il  a  entraîné  la  des¬ 
truction  de  la  substance  blanche  sous-jacente  du  lobule  laléral  supérieur 

du  noyau  dentelé  correspondant. 

2°  Un  ramollissement  «  en  coin  »  du  territoire  protubérantiel  latéral,  dé¬ 
pendant  de .  l’artère  circonférentielle  courte  du  pédoncule  cérébelleux 
'nogen . 


I-iC  syndrome  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure  a  fait,  dans  de  nom¬ 
breux  pays,  l’objet  de  travaux  anatomo-cliniques  récents.  Nous  rappelle¬ 
rons  seulement  ceux  de  Guillain,  Bertrand  et  Peron  (2),  Colin  K.  Russell 
(3),  Mac  Donald  Critchley  (4),  de  Schuster  (5).  La  richesse  des  anastomoses 
f^e  cette  artère  est  telle  que  les  lésions  portent  le  plus  souvent  sur  les 
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branches  et  rarement  sur  le  tronc.  Le  plus  souvent  elles  réalisent  une 
destruction  delà  subslance  blanche  centro  cérébelleuse,  des  systèmes'ar- 
cilbrincs  extérieurs,  du  noyau  dentelé,  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur, 
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Fig.  8.  —  Olive  gauche  (homolatérale). 
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lésion,  qui,  à  elle  seule,  retentit  déjà  sur  le  corps  restiforme  et  les  olives 
bulbaires. 

Ce  syndrome  se  traduit  par  des  mouvements  involontaires  et  un  hémi¬ 
syndrome  cérébelleux  homolatéraux,  par  une  hémianesthésie  dissociée 
à  type  syringomyélicpie  du  côté  opposé,  avec  conservation  de  la  sensibi¬ 
lité  tactile  et  stéréognosique,  avec  absence  de  signes  pyramidaux  et  des 
nerfs  crâniens. 

Les  caractères  du  foyer  intracérébello-dentelé  décrit  plus  haut  corres¬ 
pondent  exactement  à  ceux  que  nous  venons  de  rappeler.  Aussi,  trouvons- 
nous,  cliniquement,  dans  notre  cas,  des  mouvements  involontaires,  sur 
lesquels  nous  allons  revenir  et  une  atteinte  massive  hétérolatérale  des 
sensibilités  tbermoalgésiques.  Les  troubles  cérébelleux  sont  représentés 
par  l’inhibition  immédiate  du  tonus. 

Le  syndrome  des  circonférentielles  courtes  du  tronc  cérébral  a  été 
bien  défini  par  Koix  et  Hillemand  (6j  et  le  second  foyer  de  notre  obser¬ 
vation  répond  à  celui  d’une  ancienne  observation,  d’ailleurs  unique,  de 
Pierre  Marie  et  Foix,  dans  laquelle  les  circonférentielles  courtes  du  pé¬ 
doncule  cérébelleux  moyen  étaient  également  atteintes.  J.  O.  Trelles  (7) 
y  ajoute  un  cas  de  Diniitri  et  une  observation  personnelle  et  conclut  que 
dans  ces  conditions  le  foyer  est  triangulaire,  qu’il  occupe  le  tiers  extérieur 
du  pont,  qu’il  pénètre  «en  coin  »  dans  la  calotte,  sans  atteindre  le  plan¬ 
cher  du  quatrième  ventricule  Quand  la  thrombose  se  continue  dans  le 
segment  distal,  dit-il,  le  ramollissement  atteint  le  tiers  extérieur  du  ruban 
de  Reil  médian,  la  substance  réticulée  et  parfois  le  faisceau  central  de 
la  calotte. 

Un  tel  syndrome  de  la  calotte  pontine  justifie  évidemment  le  reste  de 
la  symptomatologie  de  notre  cas:  l’hémiplégie  sensitivo-motrice  croisée, 
la  paralysie  du  facial,  de  l'oculo-moteur  externe,  bétérolatérales  ;  par  con¬ 
tre,  le  caractère  massif  de  l’hémiplégie  sensitive  n’est  pas  expliqué,  les 
rubans  de  Reil  médians  étant  partiellement  conservés.  Que  le  tremble¬ 
ment  parkinsonien  ait  été  renforcé  par  l'existence  de  cette  seconde  lésion, 
on  pourrait  l’expliquer  par  une  atteinte  du  pédoncule  cérébelleux.  Quant 
aux  troubles  de  déglutition  préterminaux,,  faut-il  y  voir  des  troubles  de 
mastication  et  de  translation  du  bol,  dépendant  d’un  des  éléments  moteurs 
du  trijumeau,  ou  sommes-nous  en  présence  de  vrais  troubles  de  déglu¬ 
tition? 

Dans  le  complexe  clinique,  quia  réalisé  cette  intervention  malheureuse, 
(leux  sijmplômes  ont  retenu  et  méritent,  pensons-nous,  de  retenir  notre 
attention  :  l'apparition  au  lendemain  de  l’intervention  d’un  nystagmus  à  di¬ 
rection  horaire,  et  de  mouvements  mi/ocloniques  rythmés  éi  localisation  mo- 
nopléyique. 

Le  problème  des  myoclonies  vélopalalines  (ou  myorythmies,  selon  l’ex¬ 
pression  de  Cruchet)  n  est  pas  résolu,  malgré  des  précisions  récentes,  sur 
les  lésions  gui  peuvent  les  conditionner. 

Le  regretté  Charles  Foix  8)  et  ses  élèves  ont  bien  mis  en  évidence  la 
part  du  faisceau  central  de  la  calotte,  voie  qui  joue  certainement  un  rôle 
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dans  sa  physiologie  pathologique,  comme  nous  l’avons  également  montré 
dans  une  observation  de  1926  (9).  L’un  de  nous  a  montré  le  premier,  avec 
Ivan  Bertrand,  que  la  lésion  du  synapse  olivaire  et  dentelé  mérite  d’être 
retenue,  dans  certains  cas  où  le  faisceau  central  est  intact  (10).  Plus  tard, 
(luillain  et  Mollaret  (11)  ont  développé  cette  conception  et  mis  l’accent 
sur  le  côté  olivo-dentelé  du  triangle  dans  lequel  ils  inscrivent  la  lésion 
responsable,  tandis  qu’avec  Ivan  Bertrand  (12)  ils  apportaient  une  nou¬ 
velle  observation  où  seule  la  lésion  olivaire  pouvait  être  mise  en 
cause. 

Lhermitte  et  ses  élèves  (7)  (13)  (14)  lièrent,  à  leur  tour,  les  myoclonies 
à  un  type  de  lésion  olivaire  bien  particulier,  la  dégénérescence  pseudohy¬ 
pertrophique,  tout  en  restant  fidèles,  plus  ou  moins  explicitement,  à  l’an¬ 
cienne  idée  de  Foix.  Cette  dernière  notion  introduit  dans  la  conception 
de  la  lésion  olivaire  une  nuance  qualitative  et  une  notion  de  temps,  que, 
de  leur  côté,  Guillain,  Thurel  et  Bertrand  (15)  ont  bien  souligné. 

«  Si  les  lésions  olivaires,  responsables  des  myoclonies,  disent-ils,  doi¬ 
vent  mettre  un  certain  temps  pour  se  développer  et  revêtir  un  type  par¬ 
ticulier,  on  conçoit  que  toutes  les  lésions  de  la  calotte  protubérantielle 
ou  du  noyau  dentelé  ne  comportent  pas  de  myoclonies  dans  leur  symp¬ 
tomatologie  ;  il  en  serait  ainsi  lorsque  les  lésions  sont  récentes,  n’ayant 
pas  encore  retenti  sur  l’olive  ou  lorsque  le  retentissement  ne  se  fait  pas 
selon  la  modalité  nécessaire.  Non  seulement  le  siège,  mais  également  le 
degré  et  la  nature  des  lésions  interviennent  dans  la  genèse  du  syndrome 
myoclonique.  » 

D’autre  part,  dans  la  deuxième  observation  anatomo-clinique  de  l’un 
de  nous,  étudiée  avec  Ivan  Bertrand  (16),  nous  rapprochions  déjà  la  myo¬ 
clonie  du  tremblement,  en  les  considérant  comme  deux  formes  anormales 
de  décharge  motrice,  dues  à  une  libération  des  centres  moteurs  eux- 
mêmes  vis-à-vis  d'un  système  supranucléaire.  Comme  autre  exemple  de 
ce  mode  de  décharge,  nous  rappelions  le  tremblement  par  lésion  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

L’association  d’un  mouvement  rythmé  des  extrémités  à  des  myoclonies 
rythmiques  vélopalato-faciales  ou  faciales  dans  deux  cas  anatomo-cliniques 
que  nous  avons  publiés  en  1930  et  1932  (17)  et  leur  synchronisme  étroit 
constituaient  autant  d’arguments  nouveaux  en  faveur  de  ce  rapprochement 
qui  avait  été  également  admis  par  Guillain  et  Mollaret,  dans  leur  travail 
d’ensemble. 

Guillain,  Thurel  et  Bertrand  apportèrent  un  fait  encore  plus  important 
en  montrant  qu’on  peut  transformer  au  gré  des  attitudes  des  membres, 
chez  un  même  malade,  des  myoclonies  sans  déplacement  segmentaire  en 
mouvements  cloniques  et  oscillants  du  membre,  sur  le  même  rythme. 

Guillain  et  Mollaret  admettaient  ainsi,  pour  le  noyau  dentelé,  une  sorte 
de  bivalence  fonctionnelle:  suivant  que  la  lésion  intéresse  le  versant  hi¬ 
laire  ou  rubral,  on  obtiendrait  des  myoclonies  vélopalato-faciales  oU 
squelettiques. 

Ces  remarques  préliminaires  ne  sont  pas  inutiles  pour  situer  les  ques- 
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lions  soulevées  par  la  discusion  du  cas,  dont  nous  rapportons  aujour¬ 
d’hui  Iç  protocole  anatomo-cliniques. 

1“  Il  y  a  ici  une  lésion  grossière  du  noyau  dentelé,  du  faisceau  central  de 
la  calotte,  du  côté  où  se  produit  la  myoclonie  monoplégique.  La  lésion  expé¬ 
rimentale  écorne  le  triangle,  plus  haut  rappelé,  au  niveau  de  son  angle  den¬ 
telé.  Le  cas  présent  ne  permet  donc  plus  d'envisager  le  problème  des  myo¬ 
clonies  rythmiques,  par  leur  seule  face  olivo-denielée. 

2°  La  myoclonie  monoplégique  a  apparu  dès  le  lendemain  de  la  lésion 
ot  persista  jusqu’à  la  mort.  Elle  ne  pouvait  donc  pas  représenter  ici  une 
acquisition  tardive,  due  à  un  retentissement  sur  un  autre  appareil  neural. 

3° L’olive  opposée  montre  sans  aucun  doute  un  début  de  modification 
fiu’il  est  encore  difficile  de  définir  :  on  observe  une  augmentation  du  nom- 
lire  des  cellules  satellites,  et  il  y  a  une  difi’érence  dans  la  taille  des 
éléments  ganglionnaires.  Les  cellules  de  l’olive  atteinte  et  saine  ont  été 
photographiées,  au  même  agrandissement  et  sur  la  même  préparation, 
l’dles  sont  différentes  ;  celles  de  l’olive  atteinte  sont  plus  grandes,  plus 
épineuses,  leur  noyau  est  excentré  et  fortement  coloré.  Le  Nisslgrau 
paraît  plus  foncé.  Est-ce  le  stade  tout  àfait  précoce  de  la  dégénérescence 
pseudo-hypertrophique  des  olives  ? 

Les  lésions  olivaires  ne  peuvent  dater  que  de  neuf  jours.  Elles  sont  cer¬ 
tainement  chronologiquement  postérieures  à  l'apparition  du  syndrome  myo- 
alonique,  étant  donné  ce  que  nous  savons  de  la  rapidité  avec  laquelle  s’ins¬ 
tallent  les  réactions  primaires  et  transsgnapliques.  L'ordre  des  successions  des 
phénomènes  n'est  donc  pas  favorable  dans  ce  cas  à  l’hypothèse  qui  fait 
syndrome  myocloniqiie  un  phénomène  tardif,  apparu  à  la  faveur  de  la 
^fgénérescence  hypertrophique  secondaire  de  l'olive,  lésion  dite  spécifique. 

4°  Des  myoclonies  monoplégiques  aux  myoclonies  vélopalatines,  des 
’nyoclonies  squelettiques  aux  myoclonies  viscérales,  on  retrouve  tous 
les  intermédiaires  et  toutes  les  associations.  Nous  avons  rappelé  plus 
liant  l’association  de  myoclonies  vélopalatines  à  des  mouvementa  rythmés 
4e  la  main  et  du  pied  par  lésion  dentelée,  à  des  mouvements  rythmés  du 
membre  supérieur  par  une  lésion  ruhrale  inférieure.  Dans  l’observation 
fine  voici  nous  trouvons  une  forme  différente  :  la  myoclonie  monoplé- 
H'ifue  ne  s’accompagne  pas  de  myoclonie  vélopalatine.  Nous  croyons  que 
1  absence  de  cette  dernière  est  due  à  l’importance  des  lésions  dorsales  de 
la  Calotte,  le  malade  présentant  en  effet  des  troubles  graves  de  la 
4églutition.  , 

Les  myoclonies  viscérales  et  squelettiques,  les  myoclonies  monoplégiques, 
^^tremblement  rythmé  de  certaines  lésions  dentorubrales  sont,  pour  nous, 
4es  manifestations  parcellaires  ou  globales  d’un  même  désordre. 

O®  Aux  myoclonies  des  membres,  s’associe  un  nystagmus  rotatoire  à  direc¬ 
tion  horaire  et  battant  à  un  rythme  fixe  de  200  à  la  minute. 

L’association  du  nystagmus  du  voile  et  du  nystagmus  horizontal,  vertical 
rotatoire  est  déjà  signalé  dans  la  thèse  de  Gallet.  Cette  deuxième  variété 
existait  dans  le  cas  de  Foix  et  Hillemand  (19),  de  G.  Levy  (20).  Guillain 
Mollaret  ont  décrit,  dansle  syndrome  myoclonique  du  voile,  un  nystag- 
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mus  spécial,  rotatoire  autour  de  l’axe  antéro-postérieur,  pendulaire,  c’est-à- 
dire,  à  secousses  composantes  égales  et  synchrones  avec  les  autres  myo¬ 
clonies  et  pouvant  être  plus  marqué  à  un  œil  :  chez  notre  malade  les 
secousses  composantes  du  nystagmus  n’étaient  pas  égales  et  leur  rythme 
différait  de  celui  des  myoclonies. 

Ce  nystacinnis  a  apparu  avec  les  myoclonies  des  membres.  Nous  avons 
donc  de  bonnes  raisons  de  le  considérer  comme  lié  à  la  même  lésion.  Oti 
1  étude  histologique  montre  une  atteinte  massive  du  noyau  de  Deiters  de 
Bechterew  et  une  atteinte  partielle  du  noyau  triangulaire  (fig.  10).  Be 
nystagmus  est  signalé  dans  les  lésions  dorso-latérales  delà  calotte  poutine, 
mais  il  serait  alors  vertical  et  s’accompagnerait,  pour  d’autres  auteurs, 
du  phénomène  d’Hertwig  Magendie  ou  de  mouvements  involontaires  à 
type  d’enroulement  (21).  Aucun  de  ces  phénomènes  n’a  été  observé  dans 
notre  cas. 

Comme  c’est  le  cas  le  plus  fréquent  dans  le  nystagmus  central,  il  bat 
dans  notre  observation  vers  le  côté  atteint. 
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Anorexie  dite  mentale  et hypophysie.  par  .\'IM.,Cossa  et  Bouge.aN’T 
(Nice). 

Depuis  qu’a  été  mise  en  lumière  l’imporlance  des  carences  hypo-* 
physaires  dans  le  déterminisme  de  certaines  cachexies,  il  est  difficile,  en 
face  d’un  cas  d’anoréxie  mentale,  de  ne  pas  se  demander  quel  rôle  peut 
revenir  au  lobe  antérieur  de  cette  glande  dans  la  genèse  des  accidents 
observés.  La  courte  observation  que  voici,  est  un  simple  document  ap¬ 
porté  à  l’étude  de  ces  rapports  et  n’a  aucune  prétention  à  conclure  (L* 
jiarticulier'au  général. 
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Miii'  Ma.  S.,  e.st  une  jeune  IlUe  de  17  ans  qui  nous  a  été  conduite  au  mois  d’août  1935, 
pour  un  amaigrissement  consiilérable  sous-tendu  par  des  habitudes  alimentaires  fâ¬ 
cheuses  :  Elle  déclare  ne  jamais  éprouver  le  moindre  appétit.  -4ussi  ne  fait-elle  plus 
aucun  repas  régulier.  Toute  tentative  d’alimentation  est  suivie  de  régurgitations;  les  seuls 
aliments  (pii  soienthabituelleinentconservcssont  des  mets  glacés  (les  seuls  dont  la  jeune 
malade  soit  demeurée  friande).  Pendant  longtemps,  des  promesses  de  récompenses  ont 
obtenu  d’elle  des  essais  aliinontaires.  Aujourd’hui,  rien  n’y  fait  plus.  Par  contre,  elle 
boit  une  quantité  normale  de  liquides. 

La  famille  voit  dans  celte  situation  la  conséquence  des  gros  soucis  familiaux  (divi- 
^’ion  familiale)  ipii  n’ont  pas  manqué  à  la  jeune  lille  depuis  un  au. 

Cependant,  rinlerrogatnire  précise  qu’antérieurement  à  ceux-ci,  Muc  s...  a  fait  à 
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Pâques  193.1,  une  angine  grave.  Elle  a  maigri  de  deux  kilos.  Ses  règles,  jus(pie-là  régu- 
*'Tes,  se  sont  arrêtées.  Un  si-jour  à  la  campagne  a  vu  revenir  les  règles  (en  juillet)  et  le 
poids  normal.  Mais,  dès  le  retour  à  la  vie  scolaire  (octobre  1934),  les  règles  cessent  de 
'*uuveau  pour  no  plus  reparaître.  (Test  à  partir  de  janvier  que  commencent  les  troubles 
®  i’appétil  et  ramaigrissomont. 

En  août,  au  moment  où  nous  la  voyons,  l'examen  ne  montre  i[ue  cette  maigreur 
*ans  distribution  spéciale  :  S...  ne  pèse  que  1  1  kg.  pour  1  m.  (il.  En  dehors  de  cela, 

d  Un  état  saburral  accentué,  avec  constipation,  on  ne  constate  aucun  signe  objectif  ; 
as  seins  sont  menus,  la  pillosilé  normale.  Il  n’v  a  ni  troubles  thermiques  ni  troubles  du 
Pouls. 

■â.  partir  du  21  août,  .MU'-'s...est  placée  en  clinique. On  doit  employer  une  anesthésie 
Benérale  pour  la  taire  entrer  et,  sa  première  réaction,  après  avoir  pris  possession  de  sa 
ahambre,  sera  une  menace  de  suicide  :  simple  tentative  de  chantage  analogue  â  celles 
‘Auxquelles  elle  se  livre  quotidiennement  auprès  de  sa  mère  pour  obtenir  ([u’on  satisfasse 
moindres  fantaisies. 

Ceci  paraîtrait  confirmer  l’origine  dite  mentale,  (’.ependant,  en  raison  de  la  préexis- 
•Ahee  des  troubles  menstruels,  on  pense  à  une  étiologie  endocrinienne  possible. 

Le  traitement  a  donc  consisté  (indépendamment  de  quehpies  soins  de  nettoyage  di¬ 
gestif)  en  : 


74y  socii'rni  ni-:  m-wnoi.ocŒ  nu  i’auis 

IsulemoMt  iiljsülii  du  uiiliiui  ludjiluul  ;  uliLoiuciil  roruiiUd  li  luui'S,  ciisuileel  durant 
dix  jouis  cure  ilc  repos  ;  ivrdiiculioii  ulimoiilidre  ; ‘"ji'idiousiiuolidiciiucsdp  Iddiiuités- 
rat  de  lobe  autérieur  d’iiypopliyse  fProlaiil  et  de  imités  il’insuliiie  iiuxquelles  s’ajou¬ 
teront,  le3Uiioùt  et  le  1'  '  septembre,  deux  injections  de  lO.ddl)  unités  internationales 
de  folliculine  en  milieu  liuileiix. 

Dès  le  :b'  jour,  M""  s...  avait  engraissé  dp,  500  fframmes.  A  partir  du  O’'  jour,  l’anorexie 
était  reniidacén  par  une  telle  boulimie, ([u’on  devait  modérer  ralimentation.  Au  total  : 
en  dix-sept  jours,  le  poids  est  passé  de  44  à  57  ko.  1  /2,  soit  une  auijmentation  (Je 
13  kkd  1  /•2,  avec  poussée  reinaniuable  des  seins.  A  noter  ([ue,  dès  le  ipiatriéme  ou  cin- 
ipiième  jour, la  révoltée  du  début  esl  devenue  la  |ilus  docile  et  reconnaissante  des  ma- 


Le  résultat  s’est  confirmé  depuis  ;  actuellement,  et  mal.tfré  le  surme¬ 
nage  d’une  hâtive  préparation  de  baccalauréat,  MH'  S...  pèse  60  kgr.  Ses 
règles  ne  sont  pas  encore  revenues  ;  mais  en  octobre,  pour  la  première 
fois,  la  série  mensuelle  d’hj'pophyse  et  folliculine  a  été  suivie  de  phéno¬ 
mènes  congestifs  dans  les  seins  et  le  petit  bassin. 

Indépendamment  de  l’extrême  rapidité  du  résultat,  la  preuve  de  l’acti¬ 
vité  de  l’hypopliyse  dans  ce  cas,  nous  paraît  résiderdansledétail  quevoici  i 
Après  10  jours  d’injections  d’hypophyse,  devant  les  résultats  obtenus,  on 
a  suspendu  l’usage  de  ce  produit  (très  cher  et  rare).  Après  deux  jours,  et 
malgré  qu’on  ait  continué  l  insuli  ne,  l’engraissement  s’est  ralenti  iiour  cesser 
après  la  sortie  de  la  clinique  au  17'’  jour.  La  reprise  des  injections  d’hypo¬ 
physe,  une  semaine  après,  a  été  immédiatement  suivie  de  la  reprise  de 
l’engraissement. 

Crises  nerveuses  spéciales  et  aréflexie  vestibulaire  calorique  to¬ 
tale,  signes  précoces  d’une  tumeur  du  IV*’  ventricule  vérifiée  chi¬ 
rurgicalement,  par  .MM,  BAïutÉ,  Jean  Masson  et  A.  (',haB' 

itoNNi;L  {Tramiil  de  la  Cliiiiiine  neiirolni/iiiiic  de  Slrashourij). 

La  question  du  diagnostic  précoce  des  tumeurs  du  W®  Ventricule, 
s’est  enrichie  d’appréciables  précisions  au  cours  de  ces  dernières  années, 
demeure  assez  neuve  encore  pour  qu’il  soit  indiqué  de  faire  connaître  cer¬ 
tains  faits  cliniques  spéciaux  insullisamment  analysés  encore  ou  confon¬ 
dus  avec  des  manifestations  nerveuses  d’ordre  banal,  et  le  rôle  que  peu¬ 
vent  jouer  dans  le  diagnostic  précoce  de  ces  tumeurs  des  techniques 

d’examen  trop  peu  employées  jusqu’à  maintenant.  Nous  avons  en  vue  en 

parlant  ainsi  ;  1°  les  Crises  nerveuses  qualifiées  d’épileptiques  qui  ont 
marqué  le  début  des  accidents  chez  un  jeune  sujet,  porteur  d’une  tumeur 
du  IV‘' Ventricule,  et,  2°  les  constatations  objectives  faites  au  cours  d’exa¬ 
mens  vestibulaires  dont  rien  d’abord  ne  semblait  indicpier  l’utilité  et  dont 
les  résultats,  qui  ont  pu  paraître  singuliers  au  début,  ont  pris  par  la  suite 
une  signification  très  nette  et  de  haute  valeur. 

t.e  travail  apportera  donc  une  nouvelle  contribution  à  la  connaissance 
des  manifestations  vestibulaires  que  peuvent  engendrer  les  tumeurs  du 
n'"  Ventricule,  et  surtout  l’iinc  des  variétés  topographiques  que  nous  avons 
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essayé  de  séparer  dans  ces  tumeurs.  Nous  n’avons  pas  l’intention  de  vous 
faire  connaître  par  le  menu  toute  l’évolution  sémiologique  du  cas  dont 
nous  nous  occui)ons,  mais  seulement  d’insister  sur  ce  qui  concerne  le  dia¬ 
gnostic  précoce  de  la  tumeur. 

Voici  l’observation  résumée. 

L’tuifiuil,  D...  Louis,  ii^ù  'Ir  9  ans,  \  iciil  l'.oiisultei-  au  mois  do  juin  dcruioi-  à  la  C.li- 
lUquo  iioMi-olooiiiue  pour  des  troubles  qui,  i)ar  leur  ao^ravatioii  croissaiile,  inquiètent 
sa  famille. 

Uejniis  (Ircenihre  1934,  il  a  en  effet  des  crise  !.v  nrninises  singulières  (|ni,  d'abonl  très 


Fij(.  1.  —  Signe  lin  iil  è  ploinli  vers  In  gnnehe,  el  ferle  dévinlion  de  In  têlc  de  ce  côté. 


*“Sliaeées,se  l'épèteiit  niainlenant  i)resqne  elnnpie  semaine  et  ]ionr  lescpielles  ou  a  parlé 
^  epi/rp.sifi.  fies  crises,  (pii  se  ressemblent  lonles.sont  avant  tout  marquées,  quand  on  les 

analyse,  par  iin  ijrand  rrrlinr  niniluirr.  S . loin,  et  sans  ancim  prodrome,  le  petit  malade 

'''iit  les  objets  (|Ui  reiivironnent  tourner  dans  le  sens  lioraire,  en  nudiie  temps  fpi’il  re.s- 
^•‘ni  une  don/ciir  ('pii/d.vZ/n/ne.  Ildevieni  pâle,  perd  eoninnssance  et  jinis  tombe  à  terre 
(9aiis  une  de  ces  elintes  il  s’est  fait  une  fraid.nre  du  bras  droit  Au  boid,  de  deux  à  trois 
"linutes  il  revi('nt  a  lui  et  après  quebpies  instants  d’étourdissement,  il  reprend  ses  jeux. 
*  arfois,  ee]iendanC,  des  vomissements  de  type  cérébral  eldes  céphalées  occipitales,  d’ail- 
Ipurs  peu  violentes,  ont  prolongé  la  durée  du  malaise.  .Mais  jamais  le,  fietil  malade,  n'a 
•"■'■senté  de  c.on\  idsious,  de  morsure  de  la  langue  ni  d’émission  involonlaire  d’urines, 
•-es  aidécédents  familiaux  et  personmds  n’ap|iorteut  aucun  document  digne  d’intérêt, 
Le  iirriiiirr  examen  idinique  (praticpié  en  juin  l'.i.'i.ü)  ne  montre  qu’une  certaine  dimi- 
'•'•tion,  curieuse,  des  réflexes  tendineux  du  membre  inférieur  gauche,  mais  aucune  atteinte 
es  nei'fs  crâniens,  aucune  ]ierturbidiou  cérébelleuse,  ni  aucun  trouble  de  l’éifui- 
^|Lre.  Le  fond  d’ieil  est  normal.  .Mais  l’exploridion  instrumentale  de  l’appareil  vestibu- 
'  h’e,  (pu(  nous  prathpions  nudgré  l’absence  de  tout  signe  clinifpie, actuel,  met  dc's  ce  mo¬ 
ulent  en  évidence  un  fait  singulier  dont  nous  avons  compris  plus  tard  toute  la  signili- 
*^■'11011  ;  une  aré/lexie  ealnriiiiie  enni/ilèle  et  hiliilériile.  On  pense  à  la  loe.alisidinn  au  plancher 
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du  IV”  ventricule,  du  processus  ])ntliolo!i:i(pie  ;  l’hypothèse  d’une  tumeur  est  faite  ;  l’exa¬ 
men  du  fond  d’d'il  ne  démontre  rien  d’nnormal.  On  décide  d’attendre  et  on  prescrit 
alors  du  gardénal  en  recommandant  bien  aux  parents  de  ne  pas  manquer  do  ramener  le 
malade  à  la  clinique  un  mois  plus  tard. 

Oeuxièmr  examen  :  ce  n’est  qu’à  son  retour  à  Strasbourg,  en  septembre,  après  des 
vacances  jiassées  loin  d’eux,  qu’ils  remarquent  que  son  état  s’est  aggravé  et  nous  le 
lirésenlent  à  nouveau.  Les  crises,  en  effet,  sont  désormais  plus  trécpientes,  les  vomisse¬ 
ments  plus  nombreux,  les  céphalées  plus  violentes  et  à  siège  frontal.  Mais  c’est  avant 
tout  parce  <pic  l’enfant  litnhe.  et  marche  comme  un  homme  ivre,  en  particulier  le  matin  au 
lever,  ((u’on  vient  nous  consulter.  Signalons,  en  passant,  qu’il  n’a  jamais  présenté  de 
crises  toniques  et  que  les  dilTérentes  positions  de  la  tète  ne  réveillent  aucun  accès  verti- 

On  est  alors  en  pi'ésence  d’un  sujet  fort  bi('n  constitué,  en  excellent  état  général,  mais 
qui  a  des  troubles  de  l'r<iuilihre.  manifestes.  La  tète  constamment  inclinée  sur  l’épaule 
gauche  (fig.  1  ),  il  avance  en  festonnant  d’un  pas  mal  assuré  ;  les  jambes  sont  écartées  et 
les  bras  en  abduction  légère.  Dès  qu’il  s’arrête,  après  avoir  oscillé  un  peu  dans  tous 
les  sens,  il  s’incline  bientôt  à  gaucho,  côté  vers  lequel  il  est  particulièrement  entraîné 
lorsqu’il  marcluu  Par  ailleurs,  la  figure  est  ouverte  et  mobile  et  l’intelligence  précoce", 
pendant  tout  le  cours  de  l’examen,  l’enfant  qui  ne  cesse  de  remuer,  un  peu  comme  un 
petit  choréique,  fait  preuve  d’une  remarquable  vivacité  d’esprit. 

L’examen  des  divers  nerfs  crâniens  ne  montre  qu’une  légère  anisocorie  au  prolit  de  la 
pupille  gauche,  une  insulllsance  légère  du  droit  externe  (fauche,  une  très  minime  parésie 
laciale  gauche  du  type  central  et  qu’il  faut  rechercher. 

Aucun  trouble  auditif  (audition  fine  ;  Weber  non  latéralisé  ;  Hinné  positif  des  deux 
cotés).  On  ne  remarque  rien  d’anormal  non  plus  <lans  le  domaine  des  quatre  dernières 

Aux  membres,  pas  d’amyotrophies,  aucun  trouble  de  la  motilité  d’origine  centrale 
ou  périphérique,  aucune  altération  de  la  sensibilité  sous  ses  différents  modes,  aucun 
trouble  des  réfle.xes  cutanés.  Les  réflexes  tendineux  sont  égaux  et  normaux  aux  membres 
supérieurs,  tandis  qu’aux  membres  inférieurs  ils  sont  moins  nets  à  gauche,  surtout  en 
ce  qui  concerne  l’achilléen.  Aucun  signe  méningé. 

L’est  avant  toid.  l’e.xploration  des  appareils  cérébelleux  et  vestibulaire  qui  met  en 
évidence  des  perturbations  importantes. 

Cervelet  :  dans  l’épreuve  du  doigt  au  nez  (ou  mieux  au  lobule  ilc  l’oreille,  comme  le 
conseille  juilicieusement  M.  André-Thomas), l’enfant,  plusieurs  jours  de  suite,  fail  Je 
petites  erreurs  surtout  à  gauche  :  après  un  crochet  il  manque  le  but,  qu’il  dépasse  le  ph'S 
souvent.  De  même,  les  épreuves  des  marionnettes  et  du  retournement  de  la  main  ne 
sont  pas  très  bien  e.xéeutées  ;  les  troubles  prédominent  toujours  du  côté  gauche. 

Dn  ne  trouve  pas  de  phénomènes  dysmétriipics  aux  membres  inférieurs,  mais  l’hypO' 
tonie  musculaire  y  est  très  marquée,  en  particulier  à  gauche,  et  paraît  supérieure  à  celle 
qu’on  rencontre  d’ordinaire  chez  un  sujet  du  même  âge.  Cependant,  les  réflexes  ne  sont 
pas  pendulaires. 

Appareil  vestibulaire.  L’enfant  présente  tout  d’abord  les  troubles  de  la  démarche 
ijue  nous  avons  décrits  plus  haut  :  il  festonne,  et  ses  latéropulsions  inégales  l’entraînent 
surtout  vers  la  gauche. Dans  répreuve  île  la  marche  aveugle,  il  arrive  à  peu  près  au  but, 
mais  il  l’atteint  lentement  après  un  parcours  en  zigzag. 

Lorsque  le  malade  se  tient  debout,  naturellement,  la  tète  est  fortement  et  constain- 
rnent  inclinée  sur  l’épaule  gauche  en  même  temps  que  l’axe  du  corps  penche  lui-mème 
un  peu  de  ce  côté.  Cette  perturbation  que  met  déjà  très  bien  en  évidence  l’épreuve  du 
lil  à  plomb  s'accentue  encore  par  la  fermeture  des  yeux.  Ces  dév  iations  vers  la  gauche 
subsitent  lorsque  l’enfant  est  assis  sur  une  chaise  pourvu  que  le  dus  reste  libre  dans 
l’espace,  il  n’existe  pas  de  pulsion  dans  le  sens  antéropostérieur. 

A  l’examen  direct,  (comme  sous  les  lunettes  do  llartels,  on  ne  trouve  de  nystag- 
rniis  ni  dans  le  regard  direct,  ni  dans  les  regards  latéraux,  ni  dans  la  convergence- 

Dans  l’épreuve  des  bras  tondus,  ces  derniers  ne  restent  pas  stables  et  o.scillent  un  pe'* 
dans  tous  les  sens  ;  imus  on  ne  peut  parler  de  déviation  latérale  nette. 
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L'examen  nénéral  ne  montre  par  ailleurs  rien  de  particulier.  Pendant  tout  le  séjour  du 
petit  malade  à  la  Clinique,  la  température  n’a  jamais  dépassé  37“  ;  le  pouls,  régulier  et 
Wen  frappé,  bat  à  75.  Il  n’existe  ni  troubles  canliaques  ni  troubles  de  l’appareil 
'■espiratoire.  11  n'y  a  pas  de  parasites  dans  les  selles.  La  tension  artérielle  est  de  110  /CO. 

L’examen  ijioloijique  ne  montre  aucune  lésion  de  l’oreille  moyenne  ;  l’audition  est 
parfaitement  normale  des  deux  cOtés  à  tous  les  diapasons. 

Examen  veatibnlaire  instrumental. 

a)  Epreuve  calorii/ue.  Des  deux  côtés  après  l’irrigation  auriculaire  avec  de  l’eau 
froide  ou  de  l’eau  chaude,  et  cela  jusqu’à  300  cc.,on  n’obtient  pas  de  nystagmus,  pas  de 
déviation  appréciable  des  bras  ni  du  corps  ;  aucune  réaction  subjective.  On  retrouve 
®'nsi,  à  trois  mois  de  distance,  la  même  aréflexie  calorique  bilatérale  qui  avait  déjà  été 
•constatée  lors  du  premier  examen. 

b)  Epreuve  voltaïque.  A  5  Ma  des  deux  côtés,  on  ne  voit  pas  nettement  de  nystagmus. 
^ais  l’enfant  crie,  s’agite,  et  on  doit  alors  interrompre  cette  épreuve. 

c)  Epreuve  rotnlnire.  Pour  les  deux  sens  de  rotation  :  nystagmus  de  même  forme,  net, 
anipie^  avec  secousse  lente  très  apiiaronte  (nystagmus  vestibulaire  chez  un  cérébelleux), 
'•urant  chaque  fuis  de  2S  à  30  secondes.  liéactions  subjectives  assez  fortes.  Pulsions 
Postrotatoires  correctes. 

Le  ny.stagmus  opto-cinétiqno  est  normal. 

L’examen  ophtalmologique  montre  l’oxistenoe  d’une  stase  papillaire  bilatérale  et 
décèle  l’ébauche  d’une  hémianopsie  homonyme  ilroite. 


Résumé.  —  lîii  résumé,  à  partir  de  décembre  19d4,  apparaissent,  chez 
jeune  garçon,  des  crises  nerveuses  singulières,  qualifiées  d'épilep¬ 
tiques. 

En  juin  1935,  ces  crises  se  montrent  à  l’analyse  d’une  nature  toute 
fiifférenle  ;  ce  sont  des  crises  vestibulaires-bulbaires  ;  un  examen  clinique 
l’appareil  vestibulaire  reste  négatif,  mais  les  éjireuves  instrumentales 
Pratirjuées  malgré  cela  démontrent  déjà  l’existence  d'un  fait  très  important  : 
laréllexie  calorique  bilatérale.  On  pense  à  une  altération  du  plancher  du 
Ventricule,  à  une  tumeur  en  particulier.  En  septembre,  des  troubles 
cliniques  vestibulaires  se  sont  développés  (titubation  avec  latéropulsion 
gauche  prédominante)  et  l’aréflexie  calorique  est  toujours  complète  ;  on 
Pote  également  quelques  troubles  cérébelleux  à  prédominance  gauche  ; 
Pnfin  une  parésie  légère  du  VI®  et  du  VII®  gauches  ;  de  la  stase  papillaire 
^Platérale  et  des  céphalées  frontales.  Le  diagnostic  de  tumeur  du  IV® 
’dntricule  est  posé  d'une  manière  ferme  ;  dans  la  crainte  d'accident,  on 
Pp  fait  pas  de  ponction  lombaire.  Clovis  Vincent  trouve  une  tumeur  du 
Ventricule,  adhérente  au  plancher,  oblitérant  l’aqueduc  de  Sylvius  et 
pPVahissant  le  lobe  droit  du  cervelet  (1).  Il  l’enlève  en  presque  totalité,  et 
PVec  elle  une  bonne  partie  du  lobe  cérébelleux  envahi.  L’enfant  va  assez 
bien. 


Rei 


'marques.  —  Cette  observation  mérite  plusieurs  remarques. 


r,  9)  KnvahissoiiU'iU,  du  lobe  droit  du  cervelt'l  alors  que  nous  avions  constaté  des  Irou- 
ics  cérébelleux  légers  à  prédominance  gauche,  l’armi  les  hypothèses  que  l’on  peut  faire 
pour  expliquer  ce  désaccord  apparent  entre  la  clinique  et  l’anatomie,  on  peut  imaginer 
ahe  l’hémisphère  droit  envahi  lentement  a  moins  réagi,  et  que  le  lobe  gauche  tardivement 
a  hrusquement  comprimé  a  réagi  plus  que  l’autre.  C'est  une  hypothèse  dont  nous  avons 
a  assez  souvent  nous  servir  dans  la  pathologie  des  hémisphères  cérébraux  pour  expli- 
HUer  les  crises  épileptiques  de  type  liravais-.Iacksonien  ou  les  hémiplégies  qui  inté- 
‘ssaient  les  membres  du  côté  de  lu  tumeur. 
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1'’  Les  crises  nerveuses  ont  constitué  le  premier  signe  observé  par  les 
parents.  Elles  ont  été  rapportées  par  j)liisieurs  médecins  à  de  l’épilepsie- 
Il  arrive  souvent  (jiie  des  crises  nerveuses  de  divers  ordres  qui  ne  ressor¬ 
tissent  en  rien  au  Morbus  Sacer  lui  soient  rattachées  parce  (jue  l’analyse 
clinique  n’en  n'est  pas  suflisamment  poussée. 

Dans  le  cas  particulier,  il  s’agissait  de  crises  débutant  par  une  sensation 
de  vertige  vrai,  avec  impression  de  rotation  des  objets  dans  un  sens  précis, 
s  accompagnant  de  pâleur  et  de  douleur  épigastrique  et  se  terminant  vite 
par  un  dérobement  des  jambes,  avec  cbute  sur  place  et  perte  de  connais¬ 
sance  de  courte  durée,  suivie  pendant  quelques  instants  d’une  sensation 
d'étourdissement  léger. 

Cet  ensemble  constitue  à  nos  yeux  une  crise  veslibuluire  typique  en  rap¬ 
port  avec  l’irritation  des  centres  vestibulaires  du  plancher  du  bulbe  ;  c’est 
en  réalité  une  crise  veslilmloire-lmlhuire  (1).  Elle  doit  rentrer  dans 
cadre  de  ce  ([u’a  écrit  Marburg  sous  le  nom  de  <i  Vestibularanfâlle  »  et 
dont  liruns  s’était  occupé  antérieurement  dans  des  cas  de  cysticercoce  du 
IA’®  Ventricule.  L’adjonction  au  vertige  vrai  de  douleur  épignslrique  va 
bien  avec  cette  idée  de|niis  que  dill’érents  auteurs,  à  la  suite  de  Cushing- 
ont  montré  combien  étaient  fréquents  les  troubles  gastriques  de  divers 
ordres  dans  les  tumeurs  du  IV''  ventricule.  Les  vomissements  précoces 
i|ui  se  sont  adjoints  à  ces  crises  au  bout  de  (leu  de  mois  et  ont  existé  bien 
avant  la  stase  papillaire  méritent  sans  doute  d  être  rattachés  à  la  même 
cause  et  constituent  bien  plutôt  un  signe  de  localisalion  au  plancher  du 
IV®  ventricule  que  l’un  des  éléments  du  syndrome  d’hypertension  crâ¬ 
nienne. 

2®  L'aréfle.xie  veslibulaire  inslrumenlale  précoce  mérite  de  nous  retenu' 
spécialement  aussi  et  constitue  l’élément  vraiment  neuf,  nousle  croyonsdn 
moins,  de  cette  communication. 

Le  petit  malade  ne  présentait  en  juin  aucun  nystagmus  spontané,  révéle 
ou  provoc|ué,  sa  démarche  était  parfaitement  correcte,  ses  membres  supé' 
rieurs  dans  l'épreuve  des  bras  tendus  ne  déviaient  pas  :  bref  aucun  signe 
clinique  ne  conduisait  vers  un  examen  vestibulaire  instrumental. 

Or,  dès  ce  moment  un  fait  très  important  a  été  noté  aussi  bien  après 
irrigation  chaude  ([u’aiirès  irrigation  froide,  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche  : 
aucune  des  réactions  attendues  ne  s’est  produite  ;  cette  aréüexie  nous 
avait  beaucoup  intrigués  alors  et  nous  avions  un  peu  hésité  à  lui  donne'' 
d'emblée  toute  la  signification  qu  elle  nous  paraissait  pourtant  mériter  et 
que  la  suite  des  événements  lui  a  conférée.  Nous  insistons  aujourd’hui 
sur  son  intérêt,  et  sur  l’utilité  qu’il  y  a  à  pratiquer  des  examens  vestibU' 
laires  instrumentaux  dans  un  grand  nombre  de  cas  où  il  n’existe  pourtant 
aucun  trouble  clinique  vestibulaire.  et  à  ne  jamais  manquer  d’y  avoir 
recours  quand  des  accidents  [lassagers  (des  crises  nerveuses  par  exempl®) 
à  composant  vestibulaire,  ont  été  notés. 

(I)  Il  S(‘.iiil)l(-  (|u’il  y  ail  iiitér.'l  à  eiii|iliiyrr  ctitlc  expression  un  peu  e.oinpliipiée  pCj 
séparer  les  erises  doni,  nous  nous  oecupons  (le  celles  (pii  sont  (lues  à  une  irritation  d® 
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Il  est  important  de  souligner  ici  que  c'est  seulement  en  août  ou  septem¬ 
bre  que  la  démarche  titubante  et  la  latéropulsion  gauche  on  fait  leur 
apparition  :  l’aréflexie  instrumentale  a  donc  été  beaucoup  plus  précoce  et 
c  est  là  un  fait  qui  pourra  être  recherché  et  utilisé  dans  l'avenir. 

3“  En  dehors  de  ce  point  d'intérêt  pratique  sur  lequel  nous  tenions  à 
insister  d’abord  et  surtout,  on  peut  souligner  l'absence  complète  de  mjstag- 
niüs  au  cours  du  f'-r  el  même  du  2®  examen,  alors  que  l’équilibre  de  la  tête, 
du  tronc  et  des  membres  était  fortement  troublé.  Il  y  a  là  un  fait  de  dis¬ 
sociation  souvent  observé  dans  les  altérations  centrales  des  voies  vestibu- 
laipes  et  qu’explique,  pour  une  part  au  moins,  le  siège  même  de  la 
tumeur  cjui  a  atteint  les  origines  du  faisceau  Déiterospinal  très  sensible, 
nu  épargnant  apparemment  les  voies  vestibule  oculaires  qui  semblent 
I  e.tre  beaucoup  moins. 


4®.  On  pourra  s’étonner  aussi  c|ue  les  épreuves  caloriques  n’aient  été 
suivies  d'aucune  réaction  alors  que  l’épreuve  rotatoire  a  déclenché  un 
•^ystagmus  de  durée  normale,  des  vertiges  et  des  troubles  accentués  de 
I  équilibre.  L’explication  de  ce  fait  nécessiterait  de  trop  longs  développe- 
*^ents  pour  que  nous  puissions  fournir  ici  celle  qui  nous  paraît  soutena¬ 


ble 


qu'il  nous  suflise  de  mentionner  que  ces  épreuves  calorique  et  rota- 


loire,  que  l'on  croit  souvent  interchangeables,  sont  beaucoup  plus  éloi- 
8nées  par  leur  mécanisme  qu’on  ne  l’imagine  généralement  et  que,  d’après 
le  trouble  en  cause  ou  son  siège  à  l’extrême  périphérie  des  voies  vestibu- 
I^ires,  sur  le  nerf  ou  sur  les  centres  bulbaires,  ces  deux  épreuves  peuvent 
comporter  très  difi'éremment. 

La  constatation  que  nous  avons  consignée  aujourd’hui,  par  souci  de 
précision,  est  un  document  dont  les  exemples  ne  sont  pas  très  nombreux 
^ticore  dans  les  observations  de  tumeur  du  W®  Ventricule;  elle  souligne 
^•1  outre,  une  fois  de  plus,  le  bien  fondé  de  cette  idée  qu’il  peut  toujours 
y  avoir  utilité  à  pratiquer  au  complet  les  épreuves  vestibulaires  aussi  bien 
cliniques  qu’instrumentales. 

>5°  La  parfaite  intégrilé  de  l'audition  souvent  notée  dans  les  tumeurs  du 
Ventricule,  même  accompagnées  de  troubles  vestibulaires  importants, 
un  fait  commun  à  beaucoup  d’afl'ections  centrales  sur  lequel  il  n’est  pas 
étile  d’insister  davantage. 

b®  Notons  maintenant  que  la  céphalée  a  eu  un  siège  occipital  pendant 
Ij*  première  phase  des  accidents,  puis  un  siège  frontal,  pour  redire  une 
^°is  de  plus  que  la  cé|)halée  des  tumeurs  cérébrales  constitue  souvent 
Uon  seulement  un  signe  lié  à  l’bypertension,  mais  un  signe  de  localisa¬ 
tion.  Dans  le  cas  particulier  on  comprend  assez  bien  le  siège  initial,  occi- 
dans  une  tumeur  du  IV’’  Ventricule.  Le  passage  de  la  douleur  à  la 
*^810(1  frontale  est  sans  doute  dû  à  la  dilatation  des  ventricules  latéraux 
cn  rapport  avec  l’oblitération  de  Taqueduc,  et  ressortit  à  la  pression  des 
cbes  frontaux  contre  la  dure-mère  sensible  ;  le  déplacement  delà  douleur 
c  Coïncidé  avec  l’apparition  de  la  stase  j)apillaire  ([ui  n’existait  pas  lors 
premier  examen. 

II  n’est  pas  besoin  d’insister  sur  le  fait  très  connu  que  les  troubles  céré- 


748 


SOCnil'É  DE  NEIJHOLOGIE  DE  DAEIS 


belleux  ont  été  légers  malgré  une  lésion  directe  et  importante  d’un  hémis¬ 
phère  et  une  compression  nette  de  l’autre,  c’est  là  un  fait  hanal  ;  ce  qui 
l’est  moins,  c’est  la  précocité  de  l’hyporéflexie  tendineuse  d’un  membre 
inférieur  qui  a  été  retrouvée  au  2®  examen,  hyporéfiexie  que  l’on  a  parfois 
rapportée  à  l’action  du  cervelet  pathologique. 

Syntlicse.  Si  nous  considérons  maintenant  dans  une  vue  d'ensemble  les 
différents  signes  (|u’a  produits  successivement  la  volumineuse  tumeur  du 
IV®  Ventricule  du  jeune  D...,  nous  arrivons  au  tableau  réduit  que 
voici  : 

fl!  phase.  Crises  nerveuses  spéciales  à  type  vestibulaire  et  bulbaire, 
avec  aréllexie  calorique  complète  et  bilatérale,  sans  aucun  autre  trouble, 
à  part  une  hyporéllexie  tendineuse  d’un  membre  inférieur. 

2"  phase-  Mômes  phénomènes  avec  adjonction  de  troubles  marqués  et 
constants  de  l’équilibre  —  parésie  minime  des  VI  et  VII  gauches.  Stase 
papillaire  bilatérale. 

Dans  cet  ensemble,  on  ne  |)eut  pas  ne  pas  noter  l’importance  des  trou¬ 
bles  vestibulaires  et  leur  précocité.  Depuis  1929,  nous  avons  insisté  à 
diverses  reprises,  seul  ou  avec  Alfandary,  O.  Metzger  sur  la  fréquence 
des  cas  de  tumeurs  du  IV®  Ventricule  où  la  symptomatologie  revêtait  un 
type  vestibulaire  prédominant  ou  même  presque  pur.  Le  cas  que  nous 
avons  relaté  aujourd’hui  en  constitue  un  nouvel  exemj)le  et  justifie  l’idée 
que  nous  émettions  avee  Metzger  en  1929  (1).  «  Peut-être  l’avenir  mon¬ 
trera-t-il  que  l’association  :  vomissements,  absence  de  vertige  spontané  et 
provoqué,  dérobement  brusque  et  passager  d’une  ou  des  deux  jambes,  titu¬ 
bation,  constitue  un  petit  syndrome  d’apparition  très  précoce  en  rappoi’l 
avec  une  compression  lente  des  centres  et  des  voies  vestibulaires  bul¬ 
baires  et  protubérantielles  qui  pourra  justement  être  observé  dans  certains 
cas  de  tumeurs  du  IV®  Ventricule  ». 

A  ce  syndrome  que  nous  qualifions  de  «  très  précoce  »  nous  croyons 
qu’il  faut  ajouter  le  syndrome  vestibulaire  réduit  qui  exista  seule  chez  notre 
jeune  malade  pendant  plusieurs  mois  et  constitua  la  première  expression 
de  la  tumeur  qui  se  dévelo[)pait  (2). 

Psychose  polynévritique  de  Korsakoff  au  cours  d’une  tuberculose 

lympho-ganglionnaire  sTippurée  évolutive,  parM.  L.  Bktiioux  (d'î 

Grenoble)  {présenlé  par  M.  Kukbs). 

La  question  de  l’étiologie  des  polynévrites  est  à  l’ordre  du  jour  depuis 
quelfpies  années.  Beaucoup  d’auteurs  pensent  que  la  tuberculose  à  elle 

(I  )  liAiiiié  (4,  Mi'.rz.dnii.  ltn|Hirtani',i‘  il<?s  tiiiiiiifastiiliinis  vestibulaires  et  ilu  symlroni® 
(lu  plaiielier  dans  un  nouveau  cas  île  tumeur  ilu  IV''  ventricule.  Itcuuii  nniniUxjiquD 
1931,  t.  I.  p.  in. 

(2)  Nous  n  nous  P  is  (  n\  is  i/i  ici  le  iliaenostic  (les  accidents  vestibulaires  bulbair®* 
avec  ((il  iiiKs  (ris(s  m  stdad  uk  s,  ipialiliees  de  vertiye  de  .Ménüirc  (d’ori^'ine  périphé¬ 
rique  et  dues  à  une  participation  bulbaire)  que  l’on  trouve  surtout  chez  des  sujets  âge» 
et  qui  se  présentent  au  sein  d’un  ensendjle  clini([ue  tout  autre  que  celui  de  notre  jeune 
malade. 
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seule  ne  peut  pas  provoquer  un  pareil  syndrome,  qu’elle  est  en  général 
associée  à  l’alcoolisme,  c’est  en  particulier  l’opinion  de  Rist  et  Le- 
inierre  (1),  par  contre  d’autres  auteurs  ;  Levy-Valensi,  Claude,  Ferru, 
Crouzon  et  ses  élèves  Cliavany,  Bertrand  et  Froument,  etc...,  pensent  que 
la  polynévrite  peut  parfaitement  être  provoquée  par  la  loxi-infection 
tuberculeuse  pure  ;  les  derniers  de  ces  auteurs  cependant  font  remarquer 
que  la  polynévrite  tuberculeuse  s’observe  surtout  chez  des  phlisi(|ues 
ulcéro-caséeux,  et  (jue,  dans  certains  cas,  les  toxiques  des  germes  pyo¬ 
gènes  associés,  pourraient  intervenir  dans  la  genèse  des  polynévrites. 
Cette  dernière  opinion  est  également  partagée  par  Fribourg-Blanc  et  Ky- 
riaco. 

Dans  la  polynévrite  avec  troubles  psychiques,  décrite  par  Korsakoff, 
nous  retrouvons  les  mêmes  divergences.  Dans  cette  affection,  aux  phé¬ 
nomènes  névritiques  s'associent  des  troubles  psychiques  caractérisés  par 
nne  amnésie  antérograde  portant  surtout  sur  les  faits  récents,  avec  fausses 
•"éminiscences  et  désorientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  pouvant 
simuler  la  démence.  En  pareil  cas,  l'association  alcool-tuberculose  est  très 
souvent  à  l’origine  des  troubles  constatés,  comme  en  témoignent  plusieurs 
observations,  notamment  celle  de  Laignel-Lavastine  (2),  de  Vigoureux  et 
Delmas  (3).  Il  faut  reconnaître  qu’il  est  très  rare  d’observer  la  psycho  po¬ 
lynévrite  d’origine  tuberculeuse  pure,  nous  n’en  avons  trouvé  qu’un  cas 
dans  la  littérature  française  publié  par  Anglade  en  1900  à  la  Société  de 
Neurologie  (4),  encore  s’agit-il  d’un  cas  douteux  au  double  point  de  vue 
clinique  et  étiologique  ;  il  s’agit,  en  effet,  d’un  délire  systématisé  de  per¬ 
sécution  avec  hallucinations  de  l’ouïe,  qui  ne  rappelle  en  rien  a  psychose 
de  Korsakoff,  faite  d’amnésie  antérograde  et  de  confusion  mentale  ; 
d’autre  part,  dans  les  antécédents  du  malade  qui  est  un  tuberculeux  pul- 
nionaire  ulcéro-caséeux  avec  crachats  bacillifères,  on' note  l'usage  abusif 
de  l’absinthe. 

Malgré  la  rareté  des  observations  publiées,  la  plupart  des  auteurs  clas¬ 
siques  signalent  la  psycho-polynévrite  tuberculeuse  :  Strumpell,  Oppen- 
heim,  Raymond,  Babinski,  Dupré,  etc... 

Korsakoff  lui-même,  un  des  premiers,  montra  que  les  troubles  psychi- 
9ties  qu’il  avait  décrits  au  cours  des  polynévrites  alcooliques  pouvaient  se 
•’Pncontrer  aussi  au  cours  de  polynévrites  infectieuses  ou  toxiques  variées  : 
'nfection  puerpérale,  fièvre  typhoïde,  tuberculose,  diabète,  intoxications 
par  l’arsenic,  le  plomb,  etc...  ;  il  invoqua  même  comme  cause  une  origine 
toxémique  endogène  ou  exogène,  et  il  dénomma  la  maladie  «  cérébro- 
patbie  psychique  toxéinique  »  ou  «  psychose  polynévi'itique  j». 


(1)  liilerv(Milioiis  orales 
liilierciileiise  cliiiiiiiaaneuL 
Bnris  11  avril  111,30,  n.  0711 
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Nous  présentons  ici  un  cas  typique  de  syndrome  de  Korsakoff  survenu 
chez  une  femme  de  49  ans,  non  alcoolique,  de  souche  tuberculeuse  et 
scrofuleuse  depuis  son  enfance,  chez  qui  la  psycho-polynévrite  a  évolué 
parallèlement  à  une  adénite  sous-maxillaire  suppurée,  dont  le  pus  con¬ 
tenait  de  nombreux  B.  K.  Cette  observation  a  d'ailleurs  fait  l'objet  de  la 
thèse  inaugurale  d’un  de  nos  élèves  le  Dr  Vernet  (1) 


d'ori- 
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fanlaisisles  et  souvent  même  sans  rapport  avec  la  question.  L’étal  d’agitation  ne  per¬ 
met  ]ias  de  faire  un  examen  complet,  on  prend  cependant  la  lemiicratnre  rectale  qui 
est  de  37»8. 

Un  traitement  à  liase  do  sédatifs  et  d’eau  alcaline  est  institué,  il  amène  une  améliora- 
liim  rajiide  do  l’étal  délirant  ;  l’excitation  se  calme  progressivement,  si  liien  (pie  dix  jours 
après,  la  malade  peut  (piiller  la  cellule  pour  le  dortoir. 

Examen  de.  la  malade  le  (i  mdrs  1934.  Cet  examen  n’a  pas  montré  de  stigmates  vis¬ 
céraux  il’élliylisme. 

EUd  iiénér(d.  Teint  terreux,  grand  amaigrissement  :  poids  45  kilos.  Fonte  accen¬ 
tuée  des  masses  musculaires  des  quatre  membres,  l’amyotroiiliie  est  cependant  ]ilus 
manpiée  aux  membres  inférieurs. 

L’état  subfébrile  persiste  ;  inappétence. 

Etat  mental.  L’excitation  a  disparu,  le  symptôme  prépondérant  est  une  amnésie 
wUvmivade  jiorlanl  sur  loii.s  tes  jaits  tiui  sesont  jjussés  depuis  .son  hospitalisation  et  peu  de 
iemps  avant,  avec  une  léepre  (tésarientatian  provenant  de  cette  amnésie.  Le  jugement  et 
'e  raisoimeinenl  sont  redevenus  normaux,  en  grande  partie  tout  au  moins.  On  note 
encore,  pm-  intermitienre  iiueltpies  houjjées  de  délire  à  tendance  onirique,  principalement 
'e  soir.  Dans  la  nuit,  ipieipies  rêves  [ilus  on  moins  baroipies,  /oopsies.  l’as  d'iiallucina- 
lions  sensorielles. 

Examen  neuroloqique.  L’examen  permet  de  constater  une  jiarésie  dos  membres  infé- 
'■icurs,  avec  cluile  de  la  pointe  du  pied  en  varus  et  tendance  au  valgus.  La  malade  peut 
soulever  son  pied  sur  le  (ilan  du  lit,  mais  la  force  musculaire  segmentaire  est  cependant 
Irès  diminuée,  elle  no  peut  op|ioser  qu’une  très  faible  résistance  aux  mouvements  pro- 
'’Ocpiés.  Fille  se  tient  debout  et  ]ieul  faire  (inelipies  pas  soutenue  par  deux  aides,  dé- 
niarebe  lypi(|ue  avec  sÆppage  très  |)rononcc. 

Aux  membres  supérieurs  on  note  également  une  diminution  de  la  force  musculaire, 
ibais  les  troubles  impurs  sont  très  discrets  ;  la  malade  exécute  tous  les  mouvements, 
lie  peut  SC  sers'ir  d’un  obiet  uiiolconiiue.  notamment  d’un  \  erre  et  le  porter  à  ses  lèvres, 

(pii  lui  était  impossible  au  début  de  son  bospitalisalion. 

l’as  de  signes  de  la  serie  ceridielleuse. 

Les  reflexes  des  membres  supérieurs,  radiopérioslés  eUolécraniens  sont  abolis  des  deux 
côtés,  il  eu  est  de  même  des  réflexes  rotiiliens  et  acliilléeiis. 

•1  n’existe  |ias  de  signe  do  lîabinski.  l’as  de  Irépidatioii^épileptoïde  ni  de  cloinis  de 
li‘  rotule.  * 

Les  troubles  de  la  seiisibible  siibjeidivc  consistent  eu  foiirmillcmepts,  élancemeiils 
ôaiis  les  jambes.  On  ne  reniaripie  |ias  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  supen'icielle 
profonde. 

l’as  de  troubles  vaso-moteurs. 

l’as  de  troubles  tropliiipies  en  deliors  de  ramyidropliie  (pii  est  diffuse  et  surtout  ac- 
‘^«ntuée  aux  membres  inférieurs. 

Examen  électrique.  Au  niveau  des  iiiialre -membres,  excitabilité  .sensiblement  nor- 
niale  des  muscles  et  îles  nerfs  au  courant  galvaniipie  et  faraiFupic. 

É.ramen  oculaire,  ^■ision  normale,  les  pupilles  réagissent  normalemeiit  à  la  lumière 
6t  à  raccommodation.  l’as  de  troubles  de  la  musculature  exlerne. 

Éxamen  O.-Jt.-L.  Surdité  surtout  accentuée  à  gauche,  en  relation  avec  une  otite 
*’4uyeiine  bilatérale  aiicienn.e,  les  deux  tympans  sont  réduits  à  des  blocs  cicatriciels, 
®bisi,  ipie  |irobableinent,  loiile  l’oreille  sous-jaceiite.  ISatiire  tnberciileuse  ])robable 
l’istre). 

Examen  pulmonaire.  Submatité  des  deux  sommets  où  la  respiration  est  rude,  fias  de 
l’''iiits  luiveiitices.  Ni  toux  ni  expectoration. 

Examen  des  {janqlions.  Une  tiiméfaclion  (tu  voliinic  d’un  ii‘iif  occupe  lu  |iurlie  gaiicbe 
ôù  cou.  diiiis  la  région  sous-maxillaire,  à  son  niveau  la  peau  est  tendue,  non  modiliée 
ôans  sa  eoloratiim,  pas  d’élévation  locale  de  la  temiiérature,  jias  de  douleur  jirovoipiée, 
fluctuation  très  nette.  Dans  les  deux  gouttières  carididieiiues,  en  peiroit  d'aiilres  gan- 
filioiis,  plus  jietits  et  ii^iirés,  reliipuits  d’adénites  ancieunes. 
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Tel  est  le  document  que  nous  versons  au  déln.l  de  l’éliolosie  tubercu¬ 
leuse  pure  des  polynévrites  en  général,  et  plus  particulièrement  des  psy 
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talion  délirante  du  début,  joints  aux  phénomènes  périphériques  :  amyo¬ 
trophie,  abolition  des  réflexes,  douleurs  musculaires  spontanées  et  sur¬ 
tout  provoquées,  intégrité  des  sphincters,  sont  caractéristiques  de  la  psy¬ 
chose  polynévritique  de  Korsakolï. 

L’encjuète  minutieuse  à  laquelle  nous  nous  sommes  livrés  nous  permet, 
semhle-l-il,  d’éliminer  l’alcoolisme  dans  la  genèse  de  celte  affection  ;  par 
contre,  sa  nature  tuberculeuse  nous  jjaraît  très  ])rohahle,  car  elle  est  appa¬ 
rue  chez  un  sujet  de  souche  tuberculeuse  atteint  depuis  sa  plus  tendre 
enfance  de  tuberculose  lympho-ganglionnaire  à  poussées  successives, 
elle  a  coïncidé  avec  une  de  ces  poussées  au  cours  de  laquelle  la  nature 
bacillaire  de  l’adénopathie  a  été  reconnue  bactériologiquement  ;  d’autre 
pnrt,  la  température  subfébrile,  l’augmentation  de  volume  et  l’état  fluc¬ 
tuant  d’un  des  ganglions  cervicaux  montrent  que  pendant  le  séjour  à 
l’hôpital  de  la  malade,  nous  étions  en  présence  d’un  proeessus  bacillaire 
en  évolution.  La  radiographie,  d’ailleurs,  nous  montre  que  celte  infection 
tuberculeuse  n’est  pas  restée  localisée  aux  lymphatiques  cervicaux,  mais 
s  est  étendue  aux  lymphatiques  thoraciques,  médiastinaux  et  pulmo¬ 
naires. 

Ajoutons  encore  que  l’aspect  anatomique  des  lésions  d’otite  bilatérale 
uyant  débuté  il  y  a  huit  ans  plaident  en  faveur  de  sa  nature  tuberculeuse. 

Knlin,  l’augmentation  très  nette  de  la  vitesse  de  sédimentation  globu¬ 
laire  en  dehors  de  toute  inXection  surajoutée,  sa  diminution  ultérieure, 
sont  également  en  faveur  d’une  imprégnation  tuberculeuse  de  l’organisme 
on  activité  au  moment  de  l’épisode  psycho-polynévritique  et  s’atténuant 
nvec  lui. 

Levant  l’ensemble  de  ces  faits,  l’étiologie  tuberculeuse  nous  paraît  très 
■vraisemblable  pour  ne  pas  dire  certaine,  cependant,  il  ne  s’agit  pas  ici. 
Comme  c’est  le  cas  en  général,  d’une  tuberculose  pulmonaire  ulcéro-ca- 
séeuse,  mais  d’une  tuberculose  lympho-ganglionnaire;  c’est  sans  doute 
pour  celte  raison  cpie  l’évolution  s’est  faite  vers  la  guérison  ?  Habituel¬ 
lement,  quand  il  s’agit  d’une  phtisie  ulcéreuse  le  pronostic  est  beaucoup 
plus  sévère  et  la  mort  s’observe  parfois.  11  existe  cependant  des  cas  ana¬ 
logues,  nous  pouvons  citer  deux  observations  de  polynévrite  évoluant 
chez  des  sujets  atteints  de  tuberculose  ganglionnaire,  l'une  a  été  rappor¬ 
tée  par  Dufour  en  1900  à  la  Société  de  Neurologie  (1)  ;  l’autre  par  Claude 
en  1027  (2)  ;  dans  ces  deux  cas,  les  auteurs  considèrent  la  nature  tubercu¬ 
leuse  de  la  polynévrite  comme  indubitable. 

Nous  ferons  enfin  une  dernière  remarque,  c’est  ([ue  notre  malade 
hyporémolive  et  névropathe  avait  une  hérédité  psijchopaliqtie  certaine,  un 
de  ses  oncles  étant  mort  interné,  il  est  donc  possible  que  sur  ce  terrain 
préparé  à  la  faveur  d'un  système  nerveux  débile,  la  toxi-infection  tubercu¬ 
leuse  évoluant  depuis  l'enfance,  a'\l  i)u  agir  tout  comme  l’intoxication  étby- 

(I)  ni'i'dim.  t)'uiu',  fornio  iloiiloiii-oiiso  de  ])olviiï'Viïl(‘  lul^ereiiliM'se,  du  rôle  impor- 
Wnl,  d,.  la  tuluTCulose  en  patlmtofrie  nerveuse.  .S-ir.  dcNnir..  février  lltOD. 

,  (’è)  Claudu.  Semaine  médieale,  mars  ll)-27.  et  Bail,  el  Mém.  de  la  Sae.  rnéd.  des  lia,,. 

Baris,  1 1  avril  l'.IMO,  ji.  (-.«4. 
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lique  plus  neurotrope.  Cette  opinion  est  soutenue  depuis  lontemps  par 
divers  auteurs,  par  Lépine  et  scs  élèves  en  particulier,  notre  observation 
vient  à  l’appui  de  cette  thèse. 

Hémorragies  cérébrales  survenant  chez  des  sujets  jeunes,  porteurs 
de  dilatation  ventriculaire  ancienne  par  sténose  du  IV*^  ven¬ 
tricule,  à  la  suite  d’interventions  ayant  rétabli  la  perméabilité 
de  celui-ci.  Du  rôle  de  la  déplétion  ventriculaire  postopératoire 
dans  la  pathogénie  de  ces  accidents,  par  MM,  MARr;r;L  D.vvid, 
II,  15i;iiDKT,  I).  Maiioudkau  et  II,  A.skknasv, 

A  l’autopsie  de  cpielcpies  malades  morts  peu  de  jours  après  une  inter¬ 
vention  ayant  rétabli  la  perméabilité  du  IV®  ventricule,  nous  avons  note 
la  présence  d'hémorragies,  souvent  en  foyer,  au  niveau  des  hémisphères 
cérébraux.  Une  telle  coiislalalion  est  d'ailleurs  rare. 

De  tels  faits  survenant  chez  des  adolescents  ondes  adultes  jeunes, 
indemnes  d  hypertension  artérielle,  apparaissent  comme  de  pathogénie 
complexe.  11  semble  cependant  que  chez  ces  sujets,  tous  porteurs  de  dila¬ 
tation  ventriculaire  très  ancienne  et  souvent  considérable,  la  déplétion  ven¬ 
triculaire  postopératoire  ne  soit  pas  sans  jouer  un  certain  i-ôle  dans  la 
détermination  des  accidents  hémorragiques.  A  notre  sens,  ce  facteur,  dont 
notre  Maître  Clovis  Vincent  n’a  cessé  de  raontier  l’importance  dans  les 
complications  [jostopératoires  des  interventions  sur  la  fosse  postérieure, 
agirait  par  un  double  mécanisme  :  action  directe  assez  comparable  à  celle 
(lue  l’on  observe  au  cours  des  hémorragies  a  vacuo  du  sondage  vésical 
ou  de  la  thoracentèse  ;  action  indirecte  traduisant  la  souffrance  de  certains 
centres  du  mésocéphale  à  la  suite  de  la  déplétion  du  IID' ventricule. 

Nous  ne  voulons  pas  dire,  d’ailleurs,  ([ue  la  déplétion  ventriculaire 
postopératoire,  quel  que  soit  le  mécanisme  de  son  action,  résume  à  elle 
seule  toute  la  pathogénic  de  troubles  aussi  complexes.  Vraisemblable¬ 
ment,  d’autres  inlluences  entrent  encore  en  jeu,  mais  on  ne  peut  formu¬ 
ler  actuellement  ((uc  des  hypothèses  à  leur  égard.  De  nouvelles  observa¬ 
tions  et  des  recherches  ])lus  j)récises  sont  nécessaires. 

Nous  désirons  surtout,  aujourd  hui,  attirer  l'attention  sur  des  faits. 
Nous  rapporterons  donc  les  observations  résumées  de  nos  trois  malades. 
Nous  essayerons  ensuite  d’aborder  le  mécanisme  des  accidents  hémor¬ 
ragiques.  Nous  rechercherons,  chemin  faisant,  les,  rapports  c[u’il  peut  y 
avoir  entre  la  patliogénie  de  ces  hémorragies  et  certaines  théories  récentes 
sur  la  genèse  des  hémorragies  cérébrales  médicales. 

Ohsrrrritidn  I.  Sténose  du  IV''  vntlriculn  de  nature  con(jéniliite  prohalile.  —  M.  Pat..- 
I)'  Clovis  Vincent  le  2‘.i  juin  lil.'i.'i. 

Déliul  vers  le  mois  île  juin  l'.l.'lé  [iiir  une  crise  liravnis-Jaclisonienne  faciale  ilroile- 
Ces  crises  vont  se  réiiéter  tous  les  jours,  parfois  deux  par  jour,  à  partir  du  mois  de  février 
l'J.'i.'i.  Depuis  4  ou  5  mois,  apparition  intermittente,  vers  la  lin  de  la  nuit,  de  petites 
crises  de  i  èplialée  légère.  Dejiuis  un  an,  bourdonnement  dans  l'oreille  droite,  et  depuis 
ipielrpics  mois,  dans  les  deux  oreilles.  Dbnululations  visuelles  brusques  et  passajréreS, 
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Pas  de  trouilles  cérélielleux  à  gauclie.  Sensibilité  et  réflexes  normaux,  l’as  de  trouble 
psychique  net  ni  de  trouble  de  la  parole.  Paires  crâniennes  :  diminution  du  réflexe  cor- 
néen  à  gauche.  Parésie  faciale  droite  de  type  central.  Stase  paiiillaire  bilatérale  nette. 

nadiügraiihies  du  crâne  :  crâne  un  peu  augmenté  de  volume,  avec  agrandissement  de 
la  fosse  antérieure. 

Le  18  octobre,  la  malade  |irésente  trois  crises  jiostérieiires  dont  une  au  moins  avec 
perte  de  connaissance.  A  la  fin  de  la  journée,  hémiplégie  gauche  comfilète  ]iendant  1/4 
d'heure  environ.  Signe  de  Babinski  liilatéral.  Violente  cé]ihalée  pendant  la  nuit. 

InleruenUon  le  19  octobre  1933  (Dr»  David  et  Brun). 

Diagnostic  clinique  ;  tumeur  du  cervelet  gauche.  Diagnostic  oiiératoire  ;  tuliercule 
de  la  face  supérieure  du  lobe  cérébelleux  gauche. 


côrcl)r!vl 


(U)ni|)Le  rciulii  0|K''r:jU)irt^  :  volt'l  pour  (‘xpl»u‘ati(nui(‘  la  lasso  postôrionro.  Ouvorluro. 
difficile  ;  cou  court  et  en  hyperextension  ;  la  tension  tombe  à  7  avant  i|ue  les  trous  de 
'■•'épan  ne  soient  percés,  la  malade  n’ayant  perdu  (pie  très  peu  de  sang.  Ponction  du 
''entriculü  gauche:  distension  ventriculaire.  Section  de  Parc  postérieur  de  l’atlas,  t'.rise 
Postérieure,  avant  l’ouverture  de  la  dure-mère.  Oin  ertnre  de  la  dure-mère  en  commen- 
Sant  par  la  gauchi'.  Bros  lobe  cérébelleux  gauche  jaunâtre  aux  tamelles  un  ju'u  disten¬ 
dues.  Bolie  cérébelleux  droit  plus  petit  et  de  coloration  normale.  Ponction  du  lobe  gau- 
ado  à  li  cm.  eu  dehors  do  la  ligne  médiane:  négative.  Ponction  droite  négative.  Ponction 
dans  la  direction  dn  vermis  :  négative  (crise  |iostérieurc  à  ce  moment).  .\rachnoï- 
dile  de  la  grande  citerne.  Cône  de  pression  bilatéral  descendant  j  uscpi'à  l’axis. 
Diiverturc  jiliis  large  de,  la  dure-mère  en  haut  et  en  dehors  à  droite,  jnsipi’au  sinus.  La 
face  supérieure  dn  lobe  gauche  paraît  boursouflée.  Ponction  dn  lobe  gauche  an  niveau 
de  son  tiers  supérieur  :  à  trois  cm.  l’aiguille  est  arretée  iiar  une  grosse  résistance.  Inci- 
S'un  transversale  dn  lobe,  gauche.  A  3  cm.,  une  masse  sphéroïde,  dure, bosselée,  de  colo- 
■“ation  gris  jaunâtre.  Dn  en  fait  le  tour  en  coagulant  les  vaisseaux  au  bistouri  électriipie. 

dedans,  on  dissi'-tpie  la  tumeur  et  on  ouvre  le  IV"  ventricule.  La  tumeur  est  enlevée 
d’une  seule  iiiéce.  Volume  d’une  noix.  Hémostase  difficire  an  fond  de  la  cavité  (une  veine 
''L'nant  de  ia  tente).  Hémostase,  impossible  avec  le  bistouri  électriipie,  même  avec  de 
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ln'‘s  f;iilili's  coiiriUiLs  (|ui  font  éc.Uitci'  les  viiisseaiix  ilc  proi-lio  en  pi'oclu^  et  en  ouvrent 
(rnulres.  Ilémoslnse  provisoire  aux  nniseles.  On  clinnp;e  île  histonri  électrique.  Coagula¬ 
tion  facile,  l’etit  muscle  an  foini.  I''errnetnre  partielle  de  la  dnre-rnère,  complétée  jiar  du 
l'riscia  lata.  Ouest  inondé  par  une  grande  ipiantité  de  liqnidi'  ventriculaire  ipii  fuse 
sans  cesse  sons  la  dnre-mere.  l'ermetnre  lalioriense  en  raison  de  la  mauvaise  coagula¬ 
tion.  Tension  arté.'ielle  terminale  :  ,\1  .K  II. 

Siiilfs  opéruloircs.  Ca  tenqiératnre  reste  snlmormale,  plutôt  an-dessons  de  38°.  .'lais 
le  pouls  présente  des  accélérations  passagères  au  voisinage  de  100  le  10  et  les  jours 
suivants.  La  res|nration  est  de  fréquence  assez  variatile:  généralement  anlonr  de  30, 
mais  parfois  à  18  ou  à  li.ô.  I.a  malade  présente  des  vomissements  incoercibles,  des  sueurs 
[irotnsi's,  une  pâleur  marquée.  I.  etat  de  conscience  est  néanmoins  assez  bon.  Pas  de 
signes  de  lésion  en  foyer.  Cet  état  |iersiste  jnsqii’an  03  octobre  (  b’  jour  après  l’ojiéra- 
liori)  a\  ee  une  tendance  à  s’aggraver. 

Le  03  octobre.  Les  vornisscmails  Ocmcnneul  wnvuires  en  même  temps  que  le  pouls 
passe  de  80  à  100,  et  que  la  température  s’élève  progressivement.  La  malade  meurt 
0  bciires  apres  le  début  de  ces  vomissements. 

.l/dop.sir.  llemis|)lieres  cérébraux  :  les  vai.sseaiix  superficiels  sont  très  dilatés  ;  les 
capillaires  forment  des  étoiles  et  paraissent  relies  entre  eux  par  de  fré.s  nomèwise* 
sujliiHinnH  hémorruçiitine.s.  Les  circonvolutions  sont  aplaties  et  comme  repassées.  A  la 
coupe,  le  cerveau  est  de  consistance  compacte.  Les  capillaires  du  centre  ovale  sont  dila- 
lés.  La  pression  fait  sourdre  le  lupiide  par  les  espaces  périvasculaires.  Les  ventricules 
sont  irrégulièrement  augmentes  de  volume.  Le  ni"  vemncnie  esi  ae  volume  à  peu 
près  normal.  Le  ventricule  latéral  droit  est  dans  son  ensemble  augmenté  de  volume. 
La  dilatation  est  d’ailleurs  modérée.  Le  ventricule  latéral  gauche  est  très  notablement 
augmenté  surtout  au  niveau  du  corps  et  de  la  corne  occipitale.  I.es  plexus 
ilii  renlricule  latéral  fjauche  soûl  hémorragiques  cl  paraisse.nl  englobés  dans  un  cuillol- 
l.a  rorne  occipitale  csl  pleine  de  sang.  Outre  l’hémorragie  ventriculaire,  il  existe  un  aulrc 
loger  du  volume  d’une  noise.llc  dans  le  lobe  occipital  gauche,  à  la  partie  profonde  de  la 
scissure  calcarino  (fig.  3  et  4). 

Cervelet.  La  zone  opératoire  du  cervelet  n’a  pas  saigné.  Le  cervelet  a  un  aspect  nor¬ 
mal.  Les  amygdales  sont  partiellement  engagées. 

Kjnmen  histologique  de  la  pièce  :  tuberculose  folliculaire  tout  à  fait  caractéristiiiuo 
(l’i'  Houssy). 

Ohseriodion  lll.  Ararhnoïdile  de  la  grande  cilerne.  -  .'1.  Sou...  Marcel,  18  ans,  cidli' 
vatenr,  entre  à  la  fin  de  mars  11130  dans  le  service  de  If  (3ovis  Vincent. 

Dès  son  enfance,  quelques  anomalies  ipii  ne  sont  peut-être  pas  sans  rapiiort  avec  !» 
maladie  actuelle:  poids  anormal  à  la  naissance;  marche  à  2  ans  seulement.  I‘ar  la  suite, 
a  toujours  en  un  poids  et  un  appétit  excessils;  apathie,  peu  d’ardeur  pour  le  jeu  comme 
pour  le  travail.  Intelligence  moyenne.  (Juitte  l’école  à  13  ans,  sans  avoir  pu  obtenir  son 
certificat  d’études. 

Lroissanee  très  rapide  à  lii  ans.  (.haussait  déjà  du  4  L  Diminution  de  l’obésité  rela¬ 
tive,  apatbie  moins  grande.  Baisse  de  la  vue,  mise  sur  le  compte  d’une  myo|ne.  Aurait 
en  de  la  dipliqiie  intermittente.  Ni  eé)ihalée  ni  vomissements. 

.\  Klaus,  nonveanx  troubles:  polydipsie,  iiolynrie,  hypèrsomnie,  frilosité.  Le  psy 
chisme  se  modifie  :  accès  de  colère,  d’énervements,  d’impatiences  ;  brusques  besoins 
d'agitation,  accompagnés  de  striction  au  creux  éjjigaslriipie  et  de  sueurs.  L’inclinaiso.n 
de  la  tête  en  avant  détermine  une  congestion  anormale  de  la  face,  un  malaise,  des  baltf' 
ments  dans  les  tempes,  île  la  cépbalee  frontale,  une  crise  sndorale.  Bon  état  général- 
Aucun  antre  tronijle  d’bypertension  intracrânienne. 

A  18  ans  (décembre  11134),  le  malade  est  renverse  par  une  automobile:  fracture  de  1» 
rotule  gauche.  Peu  après,  trouble  de  la  vue:  quand  il  ht.  les  lettres  se  confondent;  baisse 
jirogressive  de  l’acuité  visuelle,  éclipses  visuelles  Ireqneiite.  Lin  février  11135,  impossibi¬ 
lité  de  marcher  seul.  A  l’Iu'iiltal  de  Nancy,  on  constate  un  oedème  paiiillaire  bilatéral. 

l’oncliofl  lombaire  du  5  mars  :  liquide  limpide,  incolore,  avec  3!l,li  éléments  blancs  a 
la  cellule  de  Nageotte;  albumine  :  0,17. 
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Anlécéileni.i  jamilinnx  :  rien  i'i  sifïiialer. 

Examen  (25  mars  1935).  Malade  lucide  el  réitondant  bien  aux  questions.  On  constate, 
'l’une  part  un  sijndrome.  adiposo-uénilal  léfïer,  d’autre  jiart,  un  syndrome  acrnméfialoïde, 
(grandes  mains,  chausse  du  44,  nez  ))roéminent).  I.a  tête  mesure  61  cm.  de  tour.  Som¬ 
nolence,  i)olydii)sie,  |)olyuric. 

Motilité,  sensibilité  et  réflexes  sensiblement  normaux. 

Nerfs  crâniens  :  examen  ocidairc  (I)''  Hartmann)  :  atrophie  )ioststase  de  la  |iapille. 
V.  O.  1).  (1.  ;  voit  passer  la  main.  Hegard  à  droite  facile  à  obtenir  ;  dans  les  autres  di¬ 
rections,  beaucoup  plus  difficile.  Hien  de  notable  au  niveau  des  autres  iiaires  crâniennes. 

Psychisme:  conscience,  mémoire,  normales,  h’.uiihorie  nn  ])Ru  exagérée  alternant  avec 
'le  courtes  périodes  d’irritabilité. 

Kxamen  général  négatif. 

Hadiographics  du  crâne  :  voûte,  épaissie,  impressions  digitales,  sutures  colmatées, 
selle  t\irci(pie  agrandie  dans  tous  ses  diamètres. 

-Malgré  les  signes  proprement  hypophysaires,  on  s’oriente  |ilutôt  vers  le  diagnostic 
'le  tumeur  du  111“  ventricule,  ou  plus  bas  située,  sur  la  ligne  médiane  (à  cause  des  signes 
"Cniaires  particuliers). 

P''  renlriculniiraiiliie  (le  11  avril  1935)  :  soustraction  de  20  ce.  de  li(piide  (83  éléments 
lilancs,  alb.  :  0,22).  Les  ventricnles  latéraux  sont  dilatés  syinétriipiement  sans  défor¬ 
mation  ni  déviation,  le,  111“  ventricule  est  irrégulièrement  injecté.  Le  diagnostic  reste 
l'ésitant. 

2'  ve.nlricnlufiraphic.  (le  15  mai)  :  soustraction  de  100  cc.  (5,8  éléments  blancs,  alb. 
*lil8).  dette  fois  le  llb’  ventricule  est  bien  injecté,  l’acpieduc  de  Sylvius  et  le  1\'''  ven¬ 
tricule  ne  sont  pas  injectés.  11  semble  donc  s’agir  d’une  sténose  tumorale  ou  inflamma¬ 
toire,  du  IV®  ventricule  ou  de  ra(pieduc;  ou  d’une  arachnoïdite  de  la  grande  citerne. 

Inlervenlion  le  15  mai  1935  (U^®  M.  David  et  11.  .NsUenasy).  N'olet  occipital  habituel 
pour  exploration  de  la  fosse  |)ostérieure.  Plans  cutanés  anormalement  épais,  graisseux 
(comme  dans  un  craniopharyngiome),  et  très  vasculaires.  Os  très  épais  (comme  celui 
'l’un  acromégale)  au  niveau  des  traits  de  scie,  aminci  au  niveau  de  la  fosse  jiostérieure. 
Résection  de  l’arc  postéri(iur  de  l’atlas.  Dure-mère  cérébelleuse,  très  tendue,  fluctuante, 
surtout  au  niveau  de  la  fosse  gauche  où  elle  montre  par  transparence  une  vaste  collec¬ 
tion  liquide.  Ponction  de  la  dure-mère  à  ce  niveau  ;  beaucoup  de  li(piide  clair,  èlais  le 
Cervelet  reste  tendu.  Ouverture  de  la  grande  citerne  :  énormément  de  liipiidc  sous 
pression.  Oervelct  jietit,  |ias  de  cône  de  i)rcssion.  Grosse  arnehnoUlile  de.  la  ifrandc  ci- 
firne  ;  sous  l’arachnoïde  épaissie,  on  a|)eri;oit  par  transparence  les  nombreuses  bulles 
•l’air  de  la  ventriculographie.  Ponction  des  deux  loties  cérébelleux,  négative.  Incision 
•le  l’arachnoïde  au  niveau  de  l’orilice  inférieur  du  IV”  ventricule  :  celui-ci  est  jictit  ; 
pas  de  tumeur,  le  liiiuide  vient  jiar  l’orifice  inférieur  de  l’aqueduc  après  conqiression 
Jogulaire  ;  jias  d'épendymite  des  parois  du  IV®  ventricule. 

Kermeture  partielle  de  la  dure-mère,  lleinise  en  ]ilace  dn  volet.  Sutures. 

Pendant  toute  la  durée  de  l’intervention  (3  h.  40),  la  tension  artérielle  s’est  maintenue 
a  11  ;  le  pouls,  à  1 10  au  début,  s’est  ralenti  un  |ieu  vers  la  lin;  la  res]iiration  est  restée 
horrnale. 

•S'nifc.s'  opéralnires  ;  dans  les  heures  ipii  suivent,  la  tem|iérature  monte  jirogressivc- 
hient,  le  pouls  est  parallèle  à  la  tenqiérature,  mais  la  respiration  reste  régulière,  à  22  ; 
pas  de  troubles  de  la  déglutition  ;  la  conscience  est  bonne. 

Le  lendemain  à  8  heures,  hi  température  est  à  34“8,  le  jiouls  à  110,  la  respiration  à 
28.  Il  n’existe  aucune  paralysie,  aucun  trouble  cérébelleux.  Mais  à  9  heures,  nn  est  en 
présence  d'n n  malade  donl  l’élal  vienl  de  s'aiiyraner  loiil  d’un  coup  :  la  température 
•'St  à  40”,  la  respiration  à  32,  le  malade  avale,  mal  et  il  est  plongé  dans  une  torpeur  dont 
"h  arrive  cependant  à  le  tirer  en  le  pinçant  ;  de  plus,  il  presenlc  une  hêmipléyie  ijuuehc 
hiass’ïiic,  flasipie,  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  sans  signe  de  Babinski,  hémia- 
"esthésie. 

IJevanl  cette  aggravation  brusque,  on  craint  i|uehpie  comiilication  an  niveau  de  la 
i^one  opératoire.  A  10  heures,  on  pratique  la  réonvcrlurc  de.  la  fosse  pnslérie.nre.  :  on  trouve 
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loul  eu  place,  sans  liérriuprasi*'-  locale.  Par  la  sijiL(^,  la  teiupéraliirc  moule  pro};ressive- 
meiil.  le  malade  devient  de  plus  eu  plus  emrialeux  el  meurt  <leux  jours  après. 

AiiUip.sie.  Ilémisphi'.rcn  ci'réhrdux  :  les  silluiis  de  la  convexité  sont,  des  deux  côtés, 
exagérément  creusés,  ris'ouverts  par  iiiu!  arachnoïde  de  couleur  laiteuse,  dépolie  et 
couteuaut  un  liipiide  céphalo-rachidien  auormaleuuud,  ahoudaut;  aspect  de  méningite 
séreuse  hilatérale  de,  la  convexité.  Dliisiidirs  sul/iixioiis  hémnir(i<ii(incs  idinx-iiic-méricnne.s 
lor/ilisée.s,  sans  hémorragie  sous-arachuoïdieuue. 

,l  ht  ciiiipK  :  on  trouve  (htus  l’Iièniisplinv.  tiroil  un  foyer  triiémurrai/it’  cérébrale  entail¬ 
lant  la  couche  opli(pie  :  sur  nue  coupe  verticale  anlcro-poslérieure,  elle  apparaît  située 
vers  le,  milieu  du  lhalamus,  peu  étendue  dans  le  sens  autéro-poslérieiir  (1  cm.  environ), 
plus  étendue  dans  le  sens  vertical  (h  cm.  eiivirouh  ■trausversalcmeul  elh^  s’étend:  en 
dehors  |us(pic  dans  le  lohe  de  l'insula  (sans  atteindnt  la  corticalilé)  ;  en  dedans,  jusqu’au 
cor()S  du  ventricule  latéral  dans  leipicl  elle  s’est  ouverte  (liy.  h). 

Dans  les  deux  hémisphères  ou  voit  sur  la  coupe  une  sorte  de  piciucté  hémorragique 
représenté  par  la  section  île  petits  vaisseaux  dilales.  Les  vculricules  paraissent  à  la  fois 
dilatés  et  affaissés  ;  du  cùlé  de  l’hémorragie  le  \-eutricule  latéral  est  plus  effacé  ipie  du 
côté  iqiposé. 

/•’o.s'.s’c  pastéririirr  :  région  opératoire  en  lion  état,  sauf  qnehpies  légères  suffusions  he- 
morragiipies  aulour  du  cervelel.  I.éger  eiigagemeut  des  amygdales  céréhelleuses. 

/,’/i;//io/i/i7.s'c  est  normale  au  point  de  vue  macroscopique  et  microscopiipie. 

(  Celte  observation  sera  publiée  in  extenso  avec  M.  Daiim,  tout  prochainement.) 

Commentaires.  Ainsi  donc,  l’exislencc  d’hémorragies  cérébrales,  en 
foyer  ou  non,  consécutives  aux  inlerventions  sur  la  fosse  postérieure,  est 
incontestable.  Mais  leur  patbogénic  demeure  obscure. 

Nous  nous  étions  tout  d’abord  posé  la  question  de  savoir  s'il  n’existait 
[)as  de  rapports  entre  la  jionction  ventriculaire  et  la  production  d’hémor¬ 
ragies.  Dans  nos  deux  premiers  cas,  en  effet,  le  foyer  hémorragique 
siégeait  dans  une  zone  adjacente  à  la  corne  occipitale.  Cependant  la 
ponction  ventriculaire  faite  avec  grande  facilité  et  du  premier  coupi 
étant  donné  le  degré  de  la  dilatation  ventriculaire,  n’avait  ramené  que  du 
licpiide  clair.  Par  ailleurs,  le  liquide  s’écoulant  par  l’orifice  inférieur  de 
l’aqueduc  n’était  pas  sanglant  à  la  fin  de  l’intervention.  De  j)lus,  D 
ponction  ventriculaire  n’avait  [)as  entraîné  de  turgescence  des  lobes  occi¬ 
pitaux,  ainsi  qu’on  l'observe  généralement  quand  un  vaisseau  du  lobe 
occipital  a  été  lésé  et  saigne  dans  celui-ci. 

Mais  l’observation  du  troisième  malade’  devait  dissiper  tous  nos  doutes 
à  cet  égard.  Ce  malade  ne  re(,'ut  aucune  ponction  ventriculaire  pendant 
l’intervention.  Nous  avions  suivi,  en  effet,  la  tecbni((ue  préconisée  pu*" 
notre  Maître  Clovis  Vincent  dans  le  but  de  prévenir  un  tel  accident, 
technique  consistant  à  substituer  à  la  ponction  de  la  corne  occipitale, 
l'ouverture  de  la  grande  citerne  avant  l’ouverture  de  la  dure-mère  céré¬ 
belleuse.  Bien  j)lus,  chez  ce  malade  (Obs.  III),  l’hémorragie  en  lésant  b' 
couche  opti([ue  dut  se  traduire  d’emblée  par  des  symptômes  grossiers. 
Or  l’hémiplégie  n’apparut  que  18  heures  après  l’intervention. 

Nous  jïensons  donc  que,  dans  ces  trois  cas,  l’hypothèse  de  la  piqû*'® 
d'un  vaisseau  par  l’aiguille  au  cours  de  la  ponction  ventriculaire  ne  doit 
pas  être  retenue. 

Quel  mécanisme  nous  faut-il  alors  invo[|uer  V  Le  nombre  de  cas 
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encore  trop  restreint  et  l’absence  de  certains  examens,  que  nous  ferons 
a  1  avenir  quand  nous  soupçonnerons  qu’un  tel  accident  vient  de  se  pro¬ 
duire,  ne  nous  permettent  à  l'heure  actuelle  que  d’émettre  des  hypothèses. 
Certaines,  il  est  vrai,  semblent  vouloir  s’appuj'er  sur  des  faits.  Nos 
trois  observations  ont,  en  effet,  plusieurs  points  communs  : 

I.  //  s’agissait  dans  les  trois  cas  de  sujets  jeunes  (18  ans,  24  ans,  80  ans), 
légèrement  hypotendus  (Mx  12  1/2,  Mn  8  1/2.  ohs.  I;  Mx  18,  MnO,  ohs.  II  ; 
Mx  11,  Mn  0,  ohs.  III). 

II.  Tous  les  trois  étaient  porteurs  d'hijdrocépluilie  interne  ancienne  (1). 
La  maladie  s’était  révélée  cliniquement  depuis  un  an  chez  le  malade  de 
1  observation  I.  mais  la  lésion  était  vraisemblablement  d’origine  con¬ 
génitale.  M"''Ber...  (Ohs.  II)  était  atteinte  d’un  tubercule  du  cervelet  dont 
1  apparition  devait  remonter  à  l’enfance.  Chez  M.  Sont...  (Ohs  III)  le 
début  des  troubles  datait  d’une  dizaine  d’années. 

La  longue  durée  de  l’évolution  nous  semble  avoir  une  valeur  très 
supérieure  à  celle  de  l’étiologie.  Cette  dernière  qui  est  variable  (sténose 
du  ([uatrième  ventricule  d’origine  sans  doute  congénitale  (Ohs.  I),  tuber¬ 
cule  du  lobe  gauche  du  cervelet  (Ohs.  11),  arachno'idite  de  la  grande 
citerne  (Ohs.  III),  n’entre  en  ligne  de  compte  qu’en  tant  que  facteur  de 
durée. 

IlL  Les  trois  malades  avaient  subi  une  intervention  sur  la  fosse  posté- 
''leure  ayant  rétabli,  d'une  manière  objective,  la  perméabilité  du  quatrième 
Ventricule.  Section  du  vermis  avec  ouverture  de  la  partie  supérieure  du 
quatrième  ventricule  dilaté  dans  un  cas  (Ohs.  I)  ;  ablation  d’un  seul  bloc, 
d’un  tubercule  cérébelleux  gauche,  dans  un  autre  (Obs.  II)  ;  destruction 
du  kyste  aracbno'idicm  dans  le  troisième  (Obs.  111). 

Mis  à  ])art  les  accidents  hémorragiques  très  spéciaux  consécutifs  aux 
uiterventions  sur  la  région  infundibulo-hypophysaire  par  voie  transfron- 
^ule,  rapportés  dernièrement  par  Clovis  Vincent  au  Congrès  de  Londres 
(D8ô),  nous  n’avons  jamais,  jusqu’ici,  observé  d’hémorragies  cérébrales 
^distance  dans  d'autres  conditions.  H  semble  donc,  d'après  ce  qui  précède, 
gu’on  soit  en  droit  de  supposer  que,  pour  une  part  du  moins  et  dans 
Certaines  circonstances,  deux  conditions  soient  nécessaires. 

A.  L’existence  d’une  dilatation  importante  et  ancienne  des  ventricules 
Ltéraux  et  du  ventricule  moyen  ; 

H.  La  rupture  de  l’éciuilibre  ventriculaire. 

Pour  une  part,  donc,  ces  accidents  hémorragiques  rentreraient  dans  le 
Cadre  des  accidents  postopératoires  de  décompression,  isolés  par  Clovis 
Vincent  et  son  école,  et  à  l’étude  desquels  l’un  de  nous  (1).  Mahoudeau) 
®  consacré  sa  thèse. 

Mais  comment  concevoir  ici  l’action  de  la  déplétion  ventriculaire  ?  A 

,  (I)  I.a  (liliitalioii  vralriculairr  rsl  iic.tto  sur  les  V(‘ntrir,ul(ij;ra|ihi('s  des  Iriiis  malaïU's. 
Jans  un  cas,  alla  est  (Miormo.  l'illo,  est  iniaas  iiatlo  ou  al.sciita  sur  (taux  dus  piàaas 
h'I's,  1 1  et  lit).  C.aa.i  satiil.la  la  fait  de  ['(adàina  aàrobrul  aouséautit  à  l'iiàmorruiria. 
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noire  sens  elle  est  complexe,  et  il  faut  envisager  une  double  action  directe 
et  indirecte. 

Action  directe.  —  Chez  les  sujets  hydrocéphales,  à  ventricules  énormes, 
où  le  lissu  cérébral  est  fortement  réduit,  l’équilibre  est  maintenu  par  la 
jiression  du  liquide  à  l’intérieur  du  ventricule.  Celle-ci  est,  en  quelque 
sorte,  le  soutien  de  la  substance  nerveuse  et  de  ses  nombreux  vaisseaux. 
Par  suite  de  la  rupture  d’équilibre  consécutive  à  la  libération  opératoire 
de  la  sténose,  certains  vaisseaux,  dont  la  paroi  a  été  fragilisée  par  l'ac¬ 
tion  prolongée  de  la  distension  ventriculaire  et  dont  le  soutien  nerveux 
est  altéré,  seraient  susceptibles  soit  de  se  rompre,  soit  de  permettre  une 
dia|)édèse  massive  et  brutale.  Certaines  des  conditions  invoquées  par  de 
nombreux  auteurs  allemands  (Rosenblath,  Westphal,  Bohne,  Schwartz) 
pour  la  production  des  hémorragies  cérébrales  médicales  se  trouveraient 
ainsi  réunies. 

Quoicpi’il  en  soit,  la  déplétion  ventriculaire  déterminerait  au  niveau  du 
cerveau  des  accidents  analogues  à  ceux  qu’on  observe  au  niveau  de  lu 
vessie  ou  de  la  plèvre  après  un  sondage  ou  une  thoracenlèse  trop  abon¬ 
dants.  Il  s’agirait  donc  d’une  véritable  hémorragie  u  vacuo. 

Une  telle  théorie  a  d'ailleurs  été  soutenue  par  Massermann.  Pour  cet 
auteur,  une  réduction  soudaine  de  jjression  dans  les  espaces  périvascu¬ 
laires  est  susceptible  de  causer  soit  une  vaso-dilatation  et  de  la  stase,  soit 
une  hémorragie  à  travers  les  minces  parois  des  vaisseaux  cérébraux 

D'autres  auteurs  ont  noté,  dans  des  circonstances  diverses,  l’appU' 
rilion  d'hémorragies  à  la  suite  de  baisse  de  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  Ossipow  trouve  des  hémorragies  diffuses  du  système  nerveux 
central  chez  des  chiens  soumis  à  un  drainage  lombaire,  Maystre  fait  les 
mêmes  constatations,  Ponfick  a  signalé  le  premier  chez  l’homme  l’appU' 
rition  d’Iiémori'agies  pie-mériennes  étendues,  après  la  réduction  soudaine 
delà  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  Hockhaus  décrit  également 
une  congestion  du  cerveau  et  de  nombreuses  hémorragies  punctiformes 
dans  les  méninges,  à  l’autopsie  de  certains  malades  morts  après  une  ponc¬ 
tion  lombaire. 

Nous  memes,  au  cours  des  encéphalographies  par  voie  lombairC) 
avons  vu  à  diverses  reprises,  après  soustraction  d’une  quantité  impoC" 
tante  (70-100  cc)  de  liquide  céphalo-rachidien,  celui-ci  devenir  sangla”^ 
malgré  (|u’on  ait  cessé  d'injecter  de  l’air  et  c|ue  les  aiguilles  lombaires 
n’aient  pas  subi  de  déplacement, 

Knfin,  J.-A,  Tbiébaut(de  Lyon)  étudiant  récemment  «  les  causes  de  là 
mort  rapide  postopératoire  dans  les  tumeurs  intrarachidiennes  et  che2 
les  enfants  hydrocéphales  opérés  sur  la  fosse  postérieure  »,  invoque> 
dans  certains  cas  le  mécanisme  de  l’hémorragie  a  vacuo. 

Uependant  ce  mécanisme  laisse  assez  obscur  les  trois  points  suivants  • 
la  production  relativement  tardive  des  accidents  hémorragiques,  le  carac¬ 
tère  en  foyer  de  certaines  hémorragies  et  la  topographie  particulière 
celles-ci', 

l'aut-il  faire  intervenir  l'action  indirecte  de  la  déplétion  ventriculaH'C’ 
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et  du  ventricule  moyen  en  particulier,  pour  essayer  d’expliquer,  du 
moins  partiellement  ce  qui  précède  ? 

Il  semble  possible,  en  effet,  que  la  déplétion  du  ventricule  moyen  solli¬ 
cite  certains  centres  du  troisième  ventricule  et  du  mésocéphale  et  puisse 
déclencber  ainsi  divers  ordres  de  phénomènes  dont  le  rôle  dans  la 
détermination  des  bémorraqies  ne  serait  pas  négligeable.  L’action  de  la 
déplétion  sur  le  troisième  ventricule  paraît  assez  vraisemblable  ici. 
Chez  le  malade  de  l’observation  1,  ce  fut  en  effet  la  somnolence  qui  fut 
le  premier  symptôme  inquiétant  des  suites  opératoires.  D  autre  part, 
chez  Sont...  (Obs.  III),  les  centres  infundibulo-tubériens  étaient  perturbés 
de  longue  date. 

Knfin,  les  vomissenienis  noirs  que  présentèrent  deux  de  nos  opérés, 
étaient  dans  la  note  d’une  participation  mésocéphalique.  Cl.  Vincent, 
M.  David  et  P.  Puech  insistent,  en  effet,  depuis  plusieurs  années  sur  la 
signification  pronostique  très  sombre  du  vomissement  noir  qu’ils  considè- 
l'ent  comme  un  signe  de  souffrance  grave  des  centres  mésocéphaliques 
(Thèse  de  Chêne). 

Nous  rappellerons  encore  que  chez  une  malade  atteinte  de  syndrome 
acromégalique  au  cours  de  l’évolution  d’une  tumeur  de  l’angle  ponto- 
cei'ébelleux  et  ayant  succombé  à  des  accidents  postopératoires  de  décom¬ 
pression,  Baudouin  et  Puech  ont  constaté  la  présence  d’une  petite  hémor¬ 
ragie  infundibulaire. 

Cette  action  sur  les  centres  mésocépbaliques  entraînerait  des  désordres 
divers  ;  hypertension  artérielle,  vaso- dilatation,  œdème  aigu  du  cerveau, 
troubles  de  la  coagulation  sanguine,  dont  il  conviendrait  de  déterminer 
le  rôle  dans  la  production  des  accidents  hémorragiques. 

Il  ne  s’agit  ici,  nous  le  faisons  remarquer,  que  d’hypothèses.  De  nou¬ 
velles  observations  et  des  recherches  plus  précises  nous  permettront 
^ans  doute  d’apprécier  leur  valeur.  Il  est  évident  que  chez  de  tels 
malades  la  prise  de  la  tension  artérielle  toutes  les  heures,  les  examens 
répétés  des  temps  de  saignement  et  de  coagulation  s’imposeront  désor¬ 
mais. 

Il  est  encore  un  point  important  à  fixer.  L’hémorragie  est-elle  d'origine 
^l'iérielle  on  veiin'iise  ?  Il  nous  est  malheureusement  impossible  de 
■■épondre  formellement.  Le  séjour  prolongé  des  pièces  dans  le  formol  rend 
Cette  discrimination  difficile  et  non  suffisamment  précise.  Les  vaisseaux 
ctaient  englobés  dans  un  caillot  très  dur  et  très  adhérent  dont  la  dissec- 
hon  ne  pouvait  se  faire  sans  déchirure  vasculaire.  L’origine  veineuse  de 
I  liémorragie  nous  apparaît  cependant  comme  assez  probable.  Elle  permet 
peut-être  aussi  de  donner  une  explication  plus  satisfaisante  des  faits. 

Remarquons,  en  effet,  ((ue,  dans  les  3  cas,  il  s’agit  d’hémorragies, 
localisées  (et  même  en  foyer  dans  deux  cas  sur  trois)  et  siégeant  toujours, 
‘tu  voisinage  de  la  corne  occipitale,  à  la  face  interne  du  cunéus  au  voi¬ 
sinage  du  bourrelet  du  corps  calleux.  Dans  les  trois  cas  les  plexus  cho¬ 
roïdes  du  ventricule  latéral  correspondant  font  partie  de  la  zone  hémor¬ 
ragique.  Ces  constatations  ne  nous  permettent  pas  de  rapprocher  ces 
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liémorragies  des  hémorragies  viscérales  en  nappe  observées  au  cours  des 
lésions  tumorales  du  tronc  cérébral  et  des  parois  du  troisième  ventricule 
(Cushing).  D’autre  part,  même  si  les  mécanismes  invoqués  pour  expli" 
quer  ces  hémorragies  viscérales  (troubles  vaso-moteurs  actifs,  trouble 
de  la  coagulation,  etc  )  entrent  en  jeu,  ils  ne  rendent  pas  compte  dans  nos 
cas  du  siège  électif  des  lésions  au  niveau  de  la  corne  occipitale. 

Si  l'on  admet  au  contraire  que  l'hémorragie  se  fait  par  rupture  veineuse  et 
qu  elle  se  produit  aux  dépens  soit  des  veines  eboroïdiennes,  soit  des  veines 
cunéo-lumbiques,  branches  afférentes  de  la  veine  basilaire  et  du  système 
delà  veine  de  Galien,  on  se  rend  compte  des  particularitésdc  l’iiémorragie. 
De  plus,  il  devient  aisé  de  comprendre  pourquoi  le  système  de  Galien  est 
électivement  atteint  :  on  sait  en  elfet  qu’une  très  forte  hypertension  vei- 
neuseaccompagne  toujours  les  grandes  hydrocéphalies,  cette  hypertension 
veineuse,  maxima  au  niveau  de  la  fosse  postérieure,  persiste  plusieurs 
jours,  sinon  plusieurs  semaines,  après  les  interventions  décompressives, 
ainsi  qu’en  témoigne  l’aspect  de  la  papille  dans  les  jours  qui  suivent  l’in¬ 
tervention.  Au  contraire,  l'hypertension  litpiidienne  dans  les  ventricules 
cède  brusquement  dés  la  libération  de  l’obstacle  postérieur.  Il  en  résulte 
un  déséipiilibre  grave  entre  les  pressions  qui  s’exercent  sur  les  parois  vei¬ 
neuses  du  sytème  de  Galien  dont  certaines  branches,  sous-épendymaires, 
subissent  directement  le  contre-coup.  D’où  rupture  vasculaire  qui  peut  ne 
pas  être  immédiate,  et  qui  se  produit  dans  le  territoire  tributaire  des 
veines  de  Galien  et  de  ses  aflUients. 

De  tout  ce  qui  précède,  et  ([uel  cpie  soit  le  mécanisme  en  cause,  il  appa¬ 
raît  (|ue  les  vieux  hydrocéphales  sont  des  sujets  fragiles.  Toute  interven¬ 
tion  troublant  l'hydraulique  ventriculaire  est  suscei)tible  de  déclancher  des 
accidents.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  la  guérison  opératoire  soit  excep¬ 
tionnelle,  et  (|ue  1  intervention  sur  la  fosse  postérieure  soit  contre-indiquée 
en  pareil  cas.  Nous  pourrions  montrer  de  nombreux  sujets  porteurs  de 
dilatation  ventriculaire  ancienne  chez  les(|ucls  la  libération  opératoire  de 
la  sténose,  pratiquée  par  Cl  Vincent  ou  par  ses  assistants,  a  été  suivie  de 
guérison.  Le  cas  publié  par  Laignel-Lavastine  et  Clovis  Vincent,  dès 
1929.  est  particulièrement  démonstratif  à  cet  égard.  Le  pronostic  opéra¬ 
toire  s’améliorera,  d’ailleurs,  à  mesure  (|u,’on  connaîtra  mieux  le  méca¬ 
nisme  des  accidents  de  décompression  et,  partant,  (|u'il  sera  possible  de 
tenter  de  les  prévenir. 

Quels  enseignements  peut-on  tirer,  à  l’heure  actuellp,  de  ce  qui  précède, 
et  quelle  conduite  doit-on  tenir  en  pareil  cas  ? 

Il  est  évident  que  la  libération  opératoire  brutale  de  la  sténose,  consé¬ 
cutive  à  une  intervention  sur  la  fosse  |)ostérieure  favorise  ici  l’apparition 
des  accidents  de  décompression.  Chez  de  tels  hydrocéphales,  notre 
maître  Cl.  Vincent  préconise  souvent  dans  un  premier  temps  la  pratique 
d'un  grand  volet  décompressif  fronto-temporal  droit  sans  ouverture  de  la 
dure-mère. 

Si  l’évolution  de  la  maladie  se  poursuit,  il  convient  d’intervenir  dans 
un  deuxième  temps,  directement  sur  la  sténose  du  IV®  ventricule.  Cette 
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manière  de  faire  a  cependant  échoué  chez  notre  malade  de  l'observation  I. 
Il  est  vrai  que  l’hydrocéphalie  était  très  ancienne  et  particulièrement 
énorme  dans  ce  cas. 

Aussi  Cl.  Vincent  recommande-t-il  encore  d’injecter  à  la  fin  de  l’inter¬ 
vention  et  dans  les  jours  qui  suivent,  du  liquide  de  Ringer  et  même  de 
l’air  dans  les  ventricules  latéraux  callapsés. 
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Parkinsonisme  par  neuro-récidive,  par  M.  Waldilmiro  Pires  (Rio 
(le  Janeiro). 

La  recherche  de  la  syphilis  s’impose  quand  on  veut  résoudre  tout  pro¬ 
blème  important  du  domaine  de  la  neurologie. 

Pour  mesurer  l'extension  de  la  syjihilis  et  sa  préférence  pour  le  sys- 
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lèlue  nerveux,  il  sulTit  de  dire  qu’elle  peut  imiter  toutes  les  affections 
neurologiques  connues,  et  déterminer  de  multiples  altérations,  depuis  le 
réllexe  le  plus  inférieur  jusqu’aux  fonctions  intellectuelles  supérieures. 

Elle  exige,  pour  cela  même,  une  investigation  systématique  sous  de 
multiples  aspects  :  clinique,  thérapeutique  et  sérologique. 

.).  Pardec,  dans  Tétude  dn  rôle  de  la  syphilis,  dans  le  syndrome  par¬ 
kinsonien,  dit  (|ue,  contrairement  au  virus  encéj)halique,  le  tréi)onème 
ne  démontrait  aucune  affinité  pour  la  région  striée. 

Ce  serait  une  erreur  de  méconnaître  le  rôle  de  la  syphilis  dans  la 
genèse  des  méscncéphalites.  Il  est,  en  elTet,  suffisamment  prouvé  que  le 
tréponème,  par  son  neurotropisme  peut  produire,  comme  le  virus  de 
l’encéphalite  épidémique,  des  lésions  dans  les  mêmes  zones  nerveuses. 
Les  travaux  modernes,  ceux  de  Guillain  en  premier  lieu,  ont  démontré 
la  fréquence  de  la  syphilis  dans  les  syndromes  striés  jjurs  et  comhinés. 

La  i)aralysie  générale  est  accompagnée  de  troubles  extrapyramidaux, 
j)rincipalcment  dans  la  modalité  catatonique.  Elle  prédomine,  parfois, 
dans  le  tableau  clinicpie,  au  point  qu’on  admet  déjà  la  forme  striée  de  la 
démence  paralytique. 

Dans  la  syphilis  cérébrale,  les  perturbations  striées  présentent,  en 
certains  cas,  un  grand  relief  dans  la  symptomatologie,  dans  d’autres  elles 
sont  frustes  et  avortées. 

(iuillain.  Jacquet  et  Léchelle  ont  présenté  à  la  Société  Médicale  des  Hô¬ 
pitaux  de  Paris,  en  janvier  1921,  un  cas  de  réaction  syphilitique  secon¬ 
daire,  avec  perturbations  mésencéphaliques,  simulant  l’encéphalite  épi¬ 
démique.  La  com|)lication  essentielle  de  l’encéphalite  épidémique  c’est 
le  parkinsonisme,  «  lil  d’Ariane  dans  le  dédale  obscur  des  modalités  frustes 
et  anormales  »  (Sicardj. 

Lhermitte  et  Cornil,  en  1922,  ont  étudié  le  syndrome  pallidal  de  l’en¬ 
céphalite  syphiliti(iue  du  cor[)s  strié. 

Lin  1923.  au  Progrès  Médical,  Lhermitte  a  publié  un  autre  travail 
sur  la  striatite  syphiliti(|ue.  Lin  novembre  1930,  nous  avons  j)ublié  à  la 
Reoiie  sud-américaine  de  Médecine  et  (ihirurgie  un  mémoire  documenté  par 
f(uatre  observations  sur  le  parkinsonisme  syphilitique,  où  nous  avons 
cherché  à  mettre  en  relief  le  rôle  de  la  syphilis  comme  facteur  important 
des  altérations  striées.  Nous  devons  mentionner  le  travail  de  Kinnier 
Wilson  et  Danly  (iob  sur  la  mésencéphalite  syphilitic|ue,  la  thèse  de 
Meagnier  et  les  publications  de  Guillain  et  de  ses  collaborateurs.  Les  stria- 
litcs  syphiliti([ucs  ap|)araissent,  en  règle  générale,  dans  le  cours  tardif  de 
l’infection,  mais  la  littérature  médicale  a  déjà  enregistré  ((uel([ues  cas  où 
elles  se  sont  produites  précocement.  La  constatation  de  cette  évolution 
rapide  et  capricieuse  n’a  rien  ([ui  i)uisse  étonner,  car  nous  savons  bien 
que  la  syphilis  se  caractérise  par  le  polymorphisme  et  la  singularité  cli¬ 
nique. 

On  doit  une  référence  spéciale  aux  cas  Mostdorf  et  de  Marz,  dont  1  é- 
volution  fut  extrêmement  rapide.  Tous  deux  présentèrent,  après  un  trai¬ 
tement  combiné  au  salvarsan,  des  symptômes  amyostaliques  de  rigidité, 
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Iremblemcnt,  monotonie  de  la  parole,  troubles  des  muscles  oculaires,  in¬ 
continence  fécale  et  urinaire.  Ils  furent  surpris  par  les  perturbations 
striées,  dans  la  période  secondaire  de  la  syphilis. 

Dans  notre  mémoire  ci-dessus  cité,  nous  observâmes  le  cas  d’un  jeune 
homme  de  24  ans,  dont  l'infection  datait  de  trois  ans.  L’observation, 
qui  sert  d’objet  à  ce  mémoire  et  le  justifie,  présente  un  syndrome  par¬ 
kinsonien  pur,  précoce  et  d’évolution  rapide. 

Il  faut  prêter  grande  attention  pour  ne  pas  confondre  les  altérations  du 
corps  strié  avec  la  simple  co'iucidence  de  la  maladie  de  Parkinson  et  de  la  sy¬ 
philis  ou  du  parkinsonisme  encéphalique,  évoluant  en  terrain  syphilitique. 

L’application  de  la  salvarsantbérapie  a  mis  en  relief  la  question  de 
l’alta(|ue  précoce  du  système  nerveux  central  ])ar  la  syphilis. 

Ehrlich  a  créé  le  mot  «  neuro-récidive  «  pour  désigner  l’apparition  pré¬ 
coce  de  la  syphilis  nerveuse,  en  conséquence  d’un  traitement  insuffisant. 
Il  est  bien  vrai  {[ue  les  neuro-récidives  ne  s’observent  que  dans  la  période 
delà  syphilis  qui  correspond  au  maximum  de  dispersion  des  «spiro¬ 
chètes  »,  c’est-à-dire  dans  la  période  de  la  syphilis  secondaire,  en  parti¬ 
culier  dans  la  phase  de  la  roséole.  Elles  présentent  la  singularité  de  se 
guérir  avec  le  propre  médicament  qui  les  a  provoquées,  pourvu  qu’il 
Soit  absorbé  en  dose  suffisante. 

Il  y  a  de  nombreuses  théories  sur  la  pathogénie  de  la  neuro-récidive. 
Dépendant,  celle  qui  est  en  faveur  auprès  de  la  majorité  des  neuro-syphi- 
ligrapbes,  est  son  explication  par  l’insuffisance  du  traitement  spécifique. 
Earmi  nous  cette  question  a  été  soulevée  et  complètement  étudiée  par 
Gilberto  M.  Costa,  en  son  mémoire  sur  les  neuro-récidives  arsenicales. 
La  statisti([uc  (le  cet  auteur  brésilien  est  volumineuse.  Il  a  obtenu  le  plus 
grand  actif  d'observations  connues  jus([uà  ce  jour  (511  cas)  et  cependant 
il  ne  fait  de  référence  à  aucun  cas  de  neuro-récidive  déterminant  un  syn¬ 
drome  parkinsonien. 

En  compulsant  les  travaux  nationaux  et  étrangers  sur  la  question  étudiée, 
il  nous  semble  que  notre  observation  se  détache  par  sa  rareté  clinique, 
car  on  connaît  peu  de  cas  avec  leur  symptomatologie,  leur  histoire  clinique, 
‘if  l’examen  sérologique,  complets. 

Nous  ne  discuterons  ni  n’énumérerons  pas  les  autres  causes  suscepti¬ 
bles  d’endosser  la  responsabilité  de  l’étiologie  du  syndrome  parkinso¬ 
nien,  carie  rôle  delà  syphilis,  dans  le  cas  étudié,  est  remarquablement 
prouvé.  Le  patient,  dans  la  période  secondaire,  s’était  soumis  à  un  trai- 
lement  par  le  salvarsan,  dose  totale  3,  15.  Trois  mois  après  apparut  un 
Iremblemcnt  du  type  parkinsonien,  localisé  dans  le  bras  droit.  Entre  le 
chancre  et  les  perturbations  extrapyramidales,  il  y  eut  à  peine  9  mois. 
L  hypertonie,  le  tremblement,  la  paresse  des  réflexes  pupillaires  à  la  lu- 
niière,  et  une  certaine  monotonie  de  parole,  sont  les  symptômes  ])rédomi- 
nants  dans  le  tableau  clinique.  L’intelligence  était  normale.  On  ne  re¬ 
marque  aucune  progression  des  symptômes  et  le  patient  peut  encore  tra- 
''ailler  avec  la  main  gauche.  Il  n’y  a,  en  son  passé  morbide,  aucun  épi¬ 
sode  rappelant  l’encéphalite  léthargique. 
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Observation.  -  I,...  (Ici.  S.,  'M  ans,  lii'àsiliati,  mulàlro,  marié,  garçon  de,  laircan. 

Anlécétlenls  de.  jumille.  :  prre  mort  ilo  cause  ignorée,  mère  vivante  et  saine.  Il  a  deux 
fières  vivants,  ipii  jouissiml  d  une  excell(mte  sanie.  Il  a  eU^  mnsirnm  de  la  police  mili- 
laire,  puis  pom|iier.  Mn  raison  de  sa  maladie  il  a  ipiitte  le  service  et  travaille  aetuellcmcnt 
eoinme  garçon  de  liiireau.  Il  est  marie  depuis  I  1  ans.  Il  a  o  enfants  vi\  ants.  Sa  femme  a 
en  une  fausse  eoiielie  de  4  mois,  il  nie  toute  eneéplialite  létliargiipie.  Il  y  a  ans,  dit-il, 
il  contracta  nncliancre  sy[iliilitiipie.  11  n’eiitpas  d’éruption  cutanée,  ftiiatre  moisaiirèsil 
commença  à  souffrir  de  cepuaiaigie  ei  ne  riuuuansiue.  Les  douleurs  arliciiliures  avaient 


un  [laroxysme  nnctiirne  et  il  mareliait  appuyé  sur  une  canne.  Il  prit  15  injeclions  de  U? 
et  0  de  OU,  de  0,15  ;  0,30  ;  0,15  ;  0,00  ;  0,75  ;  0,00,  an  total  3,15. 

Il  fut  corniilètement  guéri  du  rimniatisme.  Lependaut,  trois  mois  après  la  dernière 

injection  de  salvarsaii,  il  reinarip . ne  certaine  rigidité  du  memlirc  supérieur  droit,  qui 

emliarrassait  ses  mouvements.  Lu  IrenililemenI,  de  petites  oscillations,  apparurent  dans 
lesdoigtsdn  même  meinlire,  puis  dans  la  inaiuct  ensuite  se  propagèrent  jiisipi’à  l’avaiit- 
hras  et  le  bras.  L’est  le  type  parliiiisoiiien.  Il  dut  quitter  le  corps  despom|iiers  et  obtint- 
une  place  de  garçon  de  bureau.  Il  a  de  lu  rigidité  miisciilairedans  le  bras.  Il  a  lesigne  de 
la  roue  dentée  de  Negro.  Lu  fermant  énergiquement  la  main,  le  tremlilement  dis[iara!l 
temporairement.  Dans  la  position  coindiée,  le  tremblement  diminnc  sensiblement. 

La  physionomie,  du  c.Oté  droit,  est  peu  expressive.  Il  y  a  perte  des  mouvements  asso¬ 
ciés  et  auloinalii(iies.  du  crtté  droit.  Ln  exécutant  les  inouvenumts  volontaires  lu 
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tremblement  tlimim 
dans  le  membre  sii| 


réflexe  tle  posture  existe 
s  les  autres  membres  on 


arfois,  disparaît  transitoirement, 
lésé.  La  parole  est  monotone.  1 
n’observe  rien  d’anormal.  Les  réflexes  rotnliens,  achillée 
a  droite  et  normaux  à  panebe. 

Examen  des  lieux  :  Myctriase,  réaction  paresseuse  à  la  lumière,  accommodation  noi 
male,  bond  de  l’ieil  normal  en  A.  O.  On  n’observe  aucune  perturbation  mentale. 

Examen  du  liquide  cépliah-rachidien.  l'Iéocytose,  113,2  par  mine.  ;  réaction  do  Wa? 
sermann,  fortement  positive  avec  0,1  ;  réaction  de  Müller  (ti.  fî.  11),  fortement  pos 
tivc  ;  réaction  de  Nonne-Apelt,  positive  ;  réaction  de  l’andy,  fortement  jiositive 
réaction  de  Weicbbrodt,  positive  ;  réaction  de  Hoss-.Iones,  fortement  positive  ;  réai 
tion  de 'l’aUata-.Ara,  jiositive  ;  réaction  de  Lange,  22250022000  ;  réaction  au  benjoi 
0011022222200000  ;  (ilycose  —  0.80. 

U  xérum  :  réaction  do  Wassermann,  fortement  positive  ;  réaction  de  MülU 


isitive 


(B.  R.  Il),  fortem 

11  y  a  une  méningite  car: 
bulinosc  (réactions  de  Non 
lésions  de  la  région  strioo.  ini 
ment  p;\s  de  l:i  p;  1> 
nervation  de  l’a\ito-critique 
Survinrent  0  mois  ;iprès  le  c 
Les  réactions  de  W 
cépbalo-nicbidien,  nous  ob 
réactions  colloïdales  (or  et 
lysie  générale.  Nous  avons 
préférence  ;i  la  malariatliér 


c  Kalm.  for 


Imndy,  Weicbbri 


icnjoin)  n’ont  jias 
jugé  que  l:i  pyré 
q.ie,  et,  ensuite,  I 


ùdivc  (133,2  par  mmc.)  :wc,c  gb 
lositivcs)  et,  sinndtanément,  di 
niesclinicpies.  Il  ne  s’agit  éviden 
car  l’intégrité  psychicpie,  la  coi 
lostic.  Les  manifestations  striéi 
lées  ]i:u'  le  tisiitement  insuffis:iu 

s  sur  l’avenir  de  la  sypliili: 
ccpenibiid,  l:i  courbe  de  l;i  par:i- 
)ie  était  pleinement  indiquée,  de 


Les 


Paulian  a  communiqué  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  en  avril  1932, 
(leux  cas  de  perturbations  nucléaires  de  lenticularite  et  striatite  spéci- 
liques  guéris  par  la  malariathérapie.  Le  lor  cas  présentait  un  tremblement, 
(les  mouvements  atbétosiques,  avec  perturbations  mentales. 

Le  traitement  donna  8  accès  fébriles;  après  la  terminaison  de  l’infection 
paludéen  ne,  les  mouvements  anormaux  de  la  main  avaient  disparu. 

Le  2"  cas  présentait  de  l’hémiparésie  et  de  l’anartbrie,  consécutives  à  un 
‘clus,  L'bémiparésie  entra  rapidement  en  régression.  L’anarthrie  diminua, 
Be  laissant  comme  suite  qu’un  bégaiement  qui  ne  disparut  qu’après  l’apiïli- 
(^ation  de  la  malariatbérapie. 

La  fréquence  de  l’encépbalite  épidémique  et  ses  suites  caractéristiques 
sont  trop  connues  pour  que  nous  nous  arrêtions  longuement  sur  ce  sujet. 
Nous  devons  appeler  l’attention,  particulièrement,  sur  quelques  cas  de 
Syphilis  du  mésencépbale,  simulant  l’encéphalite  épidémique,  déjà  signalés 
dans  la  littérature. 


Guillain,  Mollaret,  et  Thoj'er  ont  publié  un  cas  aux  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  en  février  19311, 
avec  le  diagnostic  d’encéphalite  épidémiqne,  dont  la  manifestation  clinique 
olait  un  syndrome  parkinsonien. 

La  ponction  lombaire  démontra  l’existence  d’une  méningite  syphili- 
Lque,  évolutive,  très  accentuée.  Il  est  intéressant  de  rencontrer  une 
Biéningite  syphilitique,  avec  accès  narcoleptique  pendant  un  an.  On  peut 
admettre  la  présence  d’une  méningite  syphiliti(|ue  et,  simultanément  des 
lésions  des  noyaux  de  la  base,  actuellement  étutliées  et  parfaitement 
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connues,  compromettant  le  centre  du  sommeil.il  ne  paraissait  exister 
aucun  stigmate  de  syphilis.  C’est  un  argument  en  faveur  de  l’examen  obli¬ 
gatoire  du  liquide  céplialo-raehidien  chez  tout  individu  porteur  d’une 
lésion  nerveuse. 

«L’encéphalite,  écrit  récemment  Christiansen,  cette  grande  simulatrice 
de  la  neurologie  moderne,  est  devenue  un  vrai  pons  asiiwrum  surtout  pour 
trafic  toujours  croissant  de  l’ignorance  et  de  l’indolence  humaines.  C’est 
une  manière  de  voir  très  commode,  cha([ue  (bis  qu’on  est  j)lacé  devant  un 
tableau  clinique  un  peu  extraordinaire  et  dilïicile  à  interpréter,  d’avoir 
recours  aux  suites  de  cette  maladie.  » 

Ces  réflexions  du  maître  éminent  danois  de  la  neurologie  sont  justes 
et  logiques,  car  on  doit  reconnaître  la  place  concpiise  dernièrement  en 
neurologie  par  l’encéphalite  épidémique,  mais  sans  tomber  dans  l’exagé¬ 
ration  ni  jamais  oublier  la  fréquence  et  l’importance  de  la  syphilis, 
attendu  que  ce  sont  deux  maladies  chroniques  avec  épisodes  aigus. 

«  Dans  toutes  les  maladies  chroniques,  quel  que  soit  l’orqane  affecté,  la 
syphilis  doit  être  discutée.  »  (Leredde.) 

Ce  fut  par  l’examen  biologique  que  les  auteurs  français  ont  découvert 
la  syphilis,  dans  le  cas  ci-dessus,  que  l’on  traitait  comme  une  encéphalite 
épidémique.  Le  diagnostic  a  modifié  complètement  le  traitement.  Le  pro¬ 
nostic  a  pris  un  aspect  moins  grave,  car  nous  avons  des  éléments  capables 
de  guérir  la  syphilis  dans  le  système  nerveux  central,  au  lieu  que  l’encé¬ 
phalite  épidémique  est  le  désespoir  de  la  thérapeutique.  Nous  avons  déjà 
eu  l’occasion  de  signaler  que  les  encéphalites  syphilitiques  du  corps  strié 
sont  presque  toujours  tardives,  mais  il  est  possible  d’en  rencontrer  une 
lorme  très  ])récoce,  comme  dans  le  cas  que  nous  venons  d’étudier,  princi¬ 
palement  dans  les  conditions  de  la  neuro-récidive. 

Dans  notre  observation,  l’histoire  clinique,  l’évolution,  le  syndrome 
humoral,  prouvent  une  neuro-récidive  arsenicale.  Le  début  fut  rapide. 
Cependant,  même  hors  de  portée  de  la  neuro-récidive,  on  peut  rencontrer, 
bien  que  rarement,  une  évolution  fulminante,  forme  apoplectique  du 
parkinsonisme  syphiliti(|ue,  décrite  chez  nous  par  (lenival  Londres  et 
Esmaragdo  Ramos. 

La  syphilis  peut  produire  tous  les  syndromes  extrapyramidaux,  et 
c’est  plus  lré([uent  qu’on  ne  le  suppose.  Nous  avons  déjà  observé  la  coïn¬ 
cidence  de  la  syphilis  et  de  l’encéphalite  épidémique  évoluant  simulta¬ 
nément. 

Même  quand  on  soupçonne  l’existence  d’une  encéphalite  épidémique, 
plus  ou  moins  larvée,  il  convient  aussi  de  rechercher  la  syphilis  et  de  ne 
pas  oublier  que,  souvent,  la  syphilis  prépare  le  lit  à  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  surtout  chez  l’adulte  (Lhermitte). 

Actuellement,  on  peut  dire,  cependant,  d’accord  avec  les  observations 
anatomo-cliniques,  que  la  syphilis  est,  après  l'encéphalite  épidémique,  la 
cause  la  plus  fréquente  des  syndromes  striés. 
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Sur  un  nouveau  syndrome  ataxo-cérébelleux  particulier, 

parM.  D.  Pauli  AN  et  M.  Cardas. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  dans  notre  service  un  cas  particu¬ 
lièrement  intéressant,  avec  prédominance  des  troubles  ataxo-cérébelleux 
chez  une  Gllette  âgée  de  14  ans.  La  maladie  peut  être  rapprochée  du 
groupe  des  maladies  familiales  du  tyjie  Friedreich,  mais  on  distingue 
aussi  des  caractères  particuliers. 

L’absence  du  caractère  familial  et  héréditaire,  ainsi  cpie  la  présomp- 
bon  d’une  étiologie  infectieuse,  nous  autorise  de  la  décrire  comme  une 
entité  clinique  indépendante,  toujours  dans  le  groupe  des  maladies  fami¬ 
liales. 

La  maladie  ressemble  jusqu’à  un  certain  point  à  celle  décrite  par  Roussy 
el  Gabrielle  Lévy  en  192()  et  par  Popow  en  1932  sous  la  dénomination 
^0  dystasie  aréllexique  héréditaire,  caractérisée  par  troubles  de  la  mar¬ 
che  et  de  ré([uilibre,  aréllexie  tendineuse,  existence  d’un  pied  bot  bilaté¬ 
ral,  sans  nystagmus  ni  signe  de  Babinski,  ou  trouble  de  la  parole  et  sans 
troubles  cérébelleux. 

Nous  exposerons  l’observation  de  notre  malade  et  nous  tacherons  de 
1  interpréter  au  point  de  vue  clinique  et  étiologique. 


Observation.  —  Marff.  13..,  14  ans,  est  internée  dans  notre  service  le  12  janvier  1935, 
en  présentant  des  troubles  do  la  marche  et  de  la  station  du  type  ataxo-cérébelleux. 

AnUcéûcnls  hircdo-collitlentnx.  l’ersonne  dans  la  famille  n’a  ])résenté  et  ne  |irésente 
nne  maladie  pareille  ;  elle  a  deux  frères  parfaitement  sains. 

AnUrMcnis  pr.rsonurh.  Mlle  n’est  lias  encore  réfjlée,  .V  l’àfïe  de  trois  ans  elle  a  souf- 
F'rt  d’une  maladie  infectieuse,  suivie,  d’un  exanthème  nitiéoliforme  et  hémorrafriciue et 
<1  une  desquamation  fnrfuracée. 

Historique  de  la  nudadie  actuelle  :  ii  Péfie  de  cinq  ans  apparaissent  les  premiers  trou¬ 
bles  do  ];i  marche,  caractérisés  par  un  léger  déséiiuilibre,  titubation  et  difficulté  de 


dorler  un  verre  rempli  d’eau  à  la  bouche. 

Les  troubles  d’eipnlibre  se  sont  accentués  à  l’àge  sc 
"ne  difficile,  surtout  quand  elle  voulait  courir.  Deri 
cnipiré  et  la  parole  est  de.ve.nue  nasoiinée  ;  pas  de  nu 
bfoZ  présent  :  Assez  bien  devehqipêe  par  rapport  a 
*nr  son  visage.  Macies  atone,  inexpressif,  la  lèvre  iuféi 

"'nnvemen'ts  al  hétosi,|ues  des  doigts;  sco'liose  dorsal 
‘^ci’ps  entier  est  animé  d’oscillations  antéro-posLériei 
"<le,  mais  permettant  pourtant  le  maintien  d’un  éi 
Aez/s  crâniens,  inegauie  pupillaire,  dr.  ;reriexe 
Cation  bonne,  convergence  normale. 


sou  âge,  une  pâleur  notoire  est 

se  transmettant  au  corps  entier  ; 
e  à  convexité  gauche.  Deliout,  le 
1res  et  latérales,  de  faible  ampli- 

plioLomoleur  prompt,  accommo- 


'  as  de,  nystagmus  ;  mouvements  des  globes  oculaires  normaux, 
l'égère  asymétrie  faciale  dans  le  domaine,  du  facial  inférieur  gauebe.  Ma  langue  est 
Normale,  ;  luette  sur  la  ligne  médiane.  Réflexe  ph  aryngien  aboli.  Mastication  et  dégluti- 
•Oh  normales  ;  iionrtant  les  liquides  refluent  parfois  (lar  le  nez. 

Aua;  iiieinbres  supérieurs  :  llyiiotonie  segmentaire,  dysmétrie  et  adiadococinésio 
bilatérale;  motilité  active  et  iiassive  normale. 

Fâflexes  ostéotendineux  bilatéraux  :  absents. 

borce  dynamométrique  :  dr  =  30  ;  g.  =  15  ;  réflexes  idio-musculaires  présents, 
béflexes  cutanés  abdominaux  bilatéraux  :  vifs. 
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Aux  rni’iuhri'.s  iiilérii’iirs  :  ttKiUlilé  iic.Uvo  cl,  jia.ssivc  iiociiiiilcs,  Icjïcrc  rcsisUmcfi  SCfT- 

Hcl'lcxc.s  oslcolciiiliiii'iix  :  iilisciits  dcsilcux  ciUcs. 

Hcflcxcs  ciilinicii-pliuiliiirc  :  eu  l'Iexiuu  liiliitcriilc.  l,’cxciüili(iu  pluuiiiire  ù  priiiicho  pro- 
iluil  lu  l'Iexiuu  pluuliiire  du  gros  urleil  el,  l'exliuisiuu  lég>'T(^  des  uiil.res,  tuuis  iiieuiislanle. 

I.(!  pied  guuelie  gurde  uni' iill.il  ude  de  luduliuii  iiilerue  el  uddueliuu  (vurus  é(piin). 
l’ied  l)ol. 

Il  u’existe  |)iis  de  (diiuus  ui  di‘  Irépiiluliuu  épilepl.uïde. 

Alrixic  :  exeiluliuu  bilutéi'uUi  duus  le  ruouv(!itieut  du  porter  lu  laloii  au  genou  opposé' 

Signe  de  Hoitdierg  posilif. 

I.u  luurelie  est  lilubuide,  avec,  bus(;  de  susleiduliou  élargie,  avec  l(Mulauce  à  loinber 
à  gauelie,  eu  éearlaul  les  lueiubnw  supérieurs  du  troue. 

Aui'uu  trouble  de.  sensibilité  superficielle,  ou  probjude. 

Aueuu  Irouble  sensoriel,  'l'roubles  vaso-moteurs  des  extrémités. 

l’as  de  troubles  psye,|]i(pies  ;  elU^  est  iutellig(uite  (it  a  terminé  très  bien  l’enseignement 
primaire. 

Mien  à  sigmder  au  [loiut  d(‘  vue  viscéral,  l’ouls  :  1(10. 

I.’exameii  du  li(piide  eépbalo-racbidien  : 

H.  D.-W.  :  négative  ;  ,\.  Nouue-Ap|iell  :  négative;  II.  Weicbbrodl  :  négative  ;  lympl'O' 
cyles,  2  par  mmc.  ;  H.  (luillain  :  négative. 

Uaus  le  sang  ;  li.-W.  et  .MeiuiUe  ;  négative. 

Résumons  les  principaux  traits  de  syndrome  :  troubles  de  la  station  et 
de  la  marche,  instabilité  du  corps  avec  mouvements  oscillatoires,  tremble¬ 
ment  de  la  tète,  démarche  titubante  avec  élargissement  de  la  base  de  sus¬ 
tentation,  signe  deRomberg,  tendance  à  tomber  à  gauche,  aréllexie  tendi¬ 
neuse,  déformation  du  pied  (pied  bot),  dysmétrie  et  adiadococinésie,  mouve¬ 
ments  atbétosiques,  pas  de  signe  pyramidal,  ni  delà  parole  ;  aucun  trouble 
psychique.  Scoliose  dorsale,  atonie  faciale  ;  réactions  humorales  négatives- 

Oes  symptômes  confirment:  1°  l’existence  d'un  syndrome  cordonnai 
jiostérieur  (ataxie,  aréflexie,  signe  de  Romberg)  ;  2'^  un  syndrome  cérébel¬ 
leux  (troubles  d’équilibre,  mouvements  involontaires,  dysmétrie,  adiado¬ 
cocinésie,  instabilité  et  hypotonie)  ;  atteinte  des  nerfs  craniens(?)  (asy¬ 
métrie  faciale,  atonie  des  muscles  de  la  face)  (du  côté  des  moteurs  ocu¬ 
laire  commun  et  glosso-jiharyngien).  On  pourrait  faire  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  avec  : 

a)  La  maladie  de  Friedreich  caractérisée  ])ar  troubles  de  la  marche  du 
type  tabéto-cérébelleux,  scoliose,  pied  bot,  aréllexie  tendineuse,  dysmétrie, 
signe  de  Romberg,  mouvements  athétosi(|ues  et  hypotonie  musculaire' 
Chez  notre  malade  les  troubles  datent  depuis  l’àge  de  trois  ans,  ce  qU' 
n’est  pas  la  régie  danslamaladiede  Friedereich,  et-puis  l’absenceducarac- 
tère  hérédo-familial,  |)as  d'absence  des  troubles  de  la  parole  et  des  signes 
du  côté  du  système  pyramidal. 

b)  L’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  qui  apparaît  vers  l’àge  de  20  ans,  avec 
troubles  cérébelleux  nets,  en  même  temps  des  phénomènes  spasmodiques 
avec  hyi)ei-réllectivité  tendineuse  et  troubles  optiques,  mais  sans  scoliose 
ni  pied  bot. 

Cl  Dystasie  aréllcxique  héréditaire  ;  syndrome  de  Roussy-Lévy,  avec 
lequel  luitre  cas  présente  de  grandes  analogies,  mais  qui  est  caractérise 
surtout  par  l’absence  de  troubles  cérébelleux  et  par  la  présence  d’une 
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aréllexie  tendineuse,  ataxie,  Romberg,  pied  bot,  et  scoliose.  Les  nerfs 
crâniens  sont  indemnes,  mais  il  existe  des  atrophies  musculaires,  troubles 
sphinctériens,  etc... 

Dans  notre  cas,  les  signes  cérébelleux  existent,  mais  sans  atrophies 
musculaires.  Enfin  : 

d)  L’atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie  caractérisée  par  aréflexie, 
atrophies  musculaires  et  absence  de  signes  ataxo-cérébelleux. 

Quelle  est  la  nature  des  lésions  ? 

S’agit-il  d  une  maladie  dégénérative  du  groupe  décrit  par  Mollaret 
(19213)  sous  le  nom  de  :  hérédo-dégénérescence  spino-cérébelleuse  ? 

S’agit-il  de  la  localisation  diffuse  d’un  virus  infectieux  neurotrope  sur 
le  névraxe  V  Quel  est  le  virus  ? 

Dans  notre  cas,  le  caractère  héréditaire  et  familial  est  absent. 

La  maladie  a  progressé  depuis  l’enfance  surtout  depuis  une  maladie 
infectieuse  à  virus  dermotrope.  Le  même  virus  a  été  aussi  neurotrope? 
A-t-il  engendré  aussi  la  sclérose  cérébello-médullaire  ? 

S’agit-il  d’une  maladie  neurotrope  connue  comme  l’encéphalite  épidé- 
^lique,  la  maladie  herpétique  ?  ou  d’un  virus  neurotrope  inconnu  ? 

Glanzman  et  Van  Bogaert  admettent  dans  des  cas  pareils  que  le  syn¬ 
drome  nerveux  serait  dû  à  une  réaction  anaphylactique  de  l’organisme 
vis-à-vis  de  la  maladie  éruiRive  (éruption  avec  exanthème). 

Nous  avons  déjà  signalé  de  pareils  faits,  pourtant  nous  croyons  que  le 
cas,  dont  nous  présentons  l’observation,  mérite  d’être  étudié  à  ces  derniers 
points  de  vue. 


réflexes  conditionnels.  Etude  de  physiologie  normale  et  patho¬ 
logique,  par  MM.  G.  MAniNE.sco  et,  A.  Kiu;i,ndli:i’,  (l  noI.  Editeur  ; 
Félix  Alcan,  l'aris,  19135). 

M.  Souques.  —  Cet  ouvrage  d’une  haute  portée  scientifique  repré- 
**ente  deux  années  de  patientes  et  intéressantes  recherches.  Il  est  divisé 
trois  parties. 

Dans  la  première,  les  auteurs  examinent  les  rapports  des  réflexes 
Conditionnels  avec  l’évolution  biologique  du  névraxe  et  des  endocrines. 
Ils  cherchent  à  résoudre  un  délicat  et  difficile  problème,  à  savoir  si  les 
Acquisitions  récentes  sur  la  structure  morphologique  du  cerveau  permet¬ 
tent  de  comprendre  les  phénomènes  physiologiques  qui  se  passent  dans 
^cs  centres  nerveux  au  moment  de  l’établissement  des  réflexes  condition¬ 
nels.  Pour  cela,  ils  étudient  successivement  la  relation  entre  l’histologie 
^cs  centres  nerveux  et  la  création  de  leurs  connexions  fonctionnelles, 
base  structurale  du  «  béhaviorisme  »  de  Watson,  les  rapports  de  la 
chronaxie  avec  le  développement  des  réflexes  conditionnels,  le  principe 
l’attraction  du  centre  le  plus  actif,  les  lois  de  l’irradiation  et  de  la 
concentration,  l’inhihition,  le  rôle  de  la  synapse  et  la  dynamique  de 
1  écorce  cérébrale,  étudiée  à  l’aide  de  la  méthode  chronaximétrique. 
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Dans  la  seconde  partie,  MM.  Marinesco  et  Kreindler  étudient  l’organisa¬ 
tion  des  réllexes  conditionnels  chez  l’enfant.  Ils  s’occupent  ;  d'abord  des 
réllexes  innés  et  du  perfection nenient  cpie  leur  apportent  les  réflexes  con¬ 
ditionnels,  ensuite  de  l’étude  expérimentale  des  réllexes  conditionnels 
chez  les  enfants  normaux  et  anormaux,  enlin  de  l’inlluence  de  l’éduca- 
lioii  sur  ces  réllexes^  Il  y  a  là  un  chapitre  d’un  intérêt  considérable,  tou¬ 
chant  à  l’acquisition  de  nos  connaissances,  à  la  mémoire,  à  la  pédagogie 
prati([ue.  Des  exemples  démonstratifs  établissent  ((ue  si  on  veut  obtenir 
le  maximum  de  rendement  intellectuel,  chez  un  enfant,  il  faut  toujours 
garder  un  certain  ordre,  et  toujours  le  même,  dans  les  tâches  qu’on  lui 
impose.  L’expérience  prouve  qu’on  ne  peut  obtenir  chez  lui  que  très 
lentement  des  dilférenciations  subtiles  et  qu'il  faut  commencer  par  fixer 
(les  dilTérenciations  grossières  avant  d’arriver  aux  différenciations  fines. 
D'autre  part,  on  ne  doit  pas  trop  faciliter  les  tâches  de  l'enfant,  sous 
peine  d’inhiber  le  [)uissant  foyer  d’excitation  qui  siège  dans  l’écorce 
cérébrale.  M.  et  K.  concluent  fort  judicieusement  :  «  L’étude  des  réflexes 
conditionnels  et  des  lois  (jui  les  régissent  est  du  plus  haut  intérêt  pour 
ceux  qui  s’occupent  de  l’éducation  de  l’enfant.  Il  serait  peut-être  intéres¬ 
sant  de  faire  une  révision  des  principes  qui  dominent  la  pédagogie  ac¬ 
tuelle.  » 

La  troisième  partie  commence  par  une  rcmarcpiahle  étude  des  rapports 
entre  la  constitution  psycho-somatique  et  les  réflexes  conditionnels .  Chez 
2fi  enfants  normaux,  classés  selon  les  types  de  Kretschmer,  les  deux  auteurs 
ont  constaté  de  grandes  dill'ércnccs  individuelles.  Ils  ont,  en  outre,  étudie 
les  modifications  apportées  aux  réflexes  conditionnels  par  la  vieillesse, 
modificateur  incontestable  du  comportement.  Ils  ont  enfin  analysé  la 
dissolution  et  la  désintégration  des  réllexes  conditionnclsdansles  névroses 
particuliérement  dans  l’hystérie,  à  laquelle  ils  ont  consacré  d’impor¬ 
tantes  [)ages,  dans  les  [).sycho.ses  (i)aralysie  générale,  démence  précoce, 
parano'i'a,  épilepsie),  et  dans  les  troubles  du  langage  (aphasie  et  bégaie¬ 
ment). 

Il  est  impossible  de  donner  ici  en  quelques  mots  une  idée  de  la  valeur  de 
cet  ouvrage.  Tous  ceux  (|ui  s’intéressent  à  la  psychologie,  à  la  psychiatrie 
et  à  la  neurologie  doivent  le  lire,  et  le  lire  attentivement.  Ils  se  rendront 
compte  «  que  la  doctrine  des  réflexes  conditionnels,  telle  qu’elle  a  été 
inaugurée  par  Pavlov,  Bechterew  et  leurs  élèves,  n’a  pas  seulement  jeté 
une  vive  lumière  sur  les  processus  physiologi([UCs  qui  se  passent  dans 
l’écorce  cérébrale  mais  <[ue  la  psychologie,  la  psychiatrie  et  la  |)athologi® 
nerveuse  ont  déjà  largement  bénéficié  de  ces  découvertes  ».  .l’ajouterai 
simplement  que  les  beaux  travaux  du  P''  Marinesco  et  du  D^  Kreindler 
ont  grandement  contribué  à  ce  résultat. 

Tumeurs  de  l’amygdale  cérébelleuse,  par  MjM.  T.  de  Martel 
.1.  Glili-aume. 

Lors(|u’une  tumeur  intéresse  un  lobe  cérébelleux,  il  n’est  pas  excep' 
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tionnel  d’observer  une  infiltration  de  la  partie  supérieure  de  l’amygdale 
cérébelleuse  correspondante  ;  en  réalité,  cette  propagation  n’a  qu’un  inté¬ 
rêt  bien  secondaire.  Chez  les  deux  malades  que  nous  présentons,  il  s’agis¬ 
sait  par  contre  de  tumeurs  développées  exclusivement  dans  une  amygdale 
cérébelleuse  qui  progressivement  s’était  engagée  dans  le  trou  occipital  et 
le  Canal  cervical  atteignant  l’arc  postérieur  du  3®  segment  vertébral. 

1”  M.  Valcb...,  34  ans,  nous  est  adressé  par  le  Dereux.  En  mars 
1934,  ce  malade  éprouve  à  plusieurs  reprises  des  douleurs  dans  la  région 
cervicale  gauebe  irradiant  vers  le  sommet  du  crâne  et  en  avant  le  long 
(lu  bord  du  maxillaire  inférieur.  Ultérieurement,  ces  douleurs  sont  de 
plus  en  plus  fréquentes  survenant  presque  exclusivement  lorsque  le  ma¬ 
lade  est  couché  ou  lorsqu’il  fléchit  la  tête  en  avant  ;  les  crises  doulou¬ 
reuses  deviennent  très  pénibles;  lors  des  paroxvsmes  la  tête  reste  fixée  en 
légère  flexion  antérieure,  inclinée  sur  l’épaule  gauche  par  une  contraction 
b'ès  nette  des  muscles  cervicaux  de  ce  côté  ;  les  douleurs  intéressent 
maintenant  la  région  cervico-occipitale  et  le  moignon  de  l’épaule. 

Depuis  septembre  1934,  troubles  visuels,  diplopie  passagère  et  baisse 
^Ic  l’acuité  visuelle  surtout  à  droite  ;  depuis  15  jours,  troubles  de  la 
marche,  instabilité  sans  pulsion  de  sens  déterminé,  troubles  de  la 
'ieglutition  et  rares  vomissements. 

Les  paroxysmes  douloureux  sont  fréquents,  déclanchés  par  une  mobi- 
Lsation  un  peu  rapide  de  la  tète,  surtout  dans  le  plan  sagittal  ;  le 
malade  accuse  les  douleurs  que  nous  venons  de  signaler,  et  sa  tète 
ceste  figée  pendant  quelques  instants  en  légère  flexion  et  inclinaison  laté- 
cale  gauche  ;  toute  tentative  de  mobilisation  arrache  des  cris. 

Aucune  modification  du  caractère  n’est  signalée  par  l’entourage  ;  le 
Comportement  du  malade  est  normal.  Sa  mémoire  est  excellente  ;  il  ne 
Pi'ésente  aucun  trouble  du  langage.  Nerfs  crâniens  :  h' ^  paire  normale. 

Examen  ophtalmologique  :  Stase  papillaire  bilatérale  importante.  Champ 
^'isuel  normal.  V.  O.  D.  =  6/10.  V.  O.  G.  =  7/10.  Motilité  oculaire 
Coi-malc. 

paire  et  Vil®  paire  ;  normales. 

Ville  paire  ;  nerf  cochléaire;  normal  Nerf  vestibulaire  (voir  appareil 
ccrébello-vestibulaire).  Nerfs  mixtes  etXlU  paire  :  il  paraît  exister  une 
ogère  hypotonie  de  l’hémivoile  gauche  ;  de  même,  l’hémilangue  gaucho 
Paraît  un  peu  hypotonique. 

Voies  sensiliuo-molrices  :  normales  ;  les  réflexes  tendineux  sont  faibles, 
mais  rigoureusement  symétriques  avec  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Appareil  cérébello-veslibulaire  :  légères  secousses  nystaniiques  hori¬ 
zontales  dans  le  regard  latéral  droit. 

Déviations  segmentaires  discrètes  vers  la  droite. 

Lpreuve  de  Uomberg  ;  rétropulsion  et  latéropulsion  droite. 

Aucune  hypotonie  nette  n’est  décelable  aux  divers  segments. 

Du  côté  gauebe,  des  troubles  cérébelleux  kinétiques  sont  ébauchés  au 
membre  supérieur  et  plus  marqués  au  membre  inférieur. 

L  examen  général  du  malade  ne  revèle  rien  de  particulier. 
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Diagnostic:  L’existence  d'une  tumeur  delà  fosse  cérébrale  postérieure 
paraît  vraisemblable,  mais  étant  donnée  la  discrétion  du  syndrome  focal 
on  pratique  une  venlriculographie. 

Ponction  ventriculaire  bilatérale  (tension  70).  Après  écoulement  de 
quelques  gouttes  de  liquide  céphalo  rachidien  le  malade  peut  mobiliser, 
sans  douleur  sa  tète  dans  toutes  les  directions . 

Les  ventriculogrammes  confirment  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure. 

Intervention  le  26  décembre  1964. 

Position  assise.  Anesthésie  locale.  Volet  ostéoplastic[ue.  Ouverture 
de  la  dure-mère.  La  tumeur  d’aspect  rougeâtre  apparaît  à  la  partie  toute 
supérieure  de  l’amygdale  cérébelleuse  gauche,  infiltre  complètement  cette 
formation  qui  paraît  occuper  en  presque  totalité  le  trou  occipital  et  le 
canal  cervical  dans  lequel  elle  s'insinue  profondément  atteignant  le  bord 
inférieur  de  l'arc  de  1  axis  ;  l’amygdale  cérébelleuse  droite  est  sensible¬ 
ment  en  situation  normale  ;  la  moelle  cervicale  est  refoulée  en  avant  et  à 
droite. 

La  tumeur  se  clive  bien  du  tissu  cérébelleux  mais  en  dedans  elle 
adhère  à  l’artère  cérébelleuse  postéro-inférieure  qui  lui  fournit  d'im' 
portants  vaisseaux  ;  on  parvient  à  l’en  sépareraprès  hémostase  rigoureuse 
et  peu  à  peu  la  tumeur  se  dégage  ;  on  attire  son  pôle  inférieur,  elle  est 
enlevée  en  totalité  ;  or  il  s’agissait  de  l’amygdale  infiltrée  par  la  tumeur, 
ayant  acquis  un  volume  considérable. 

Hémostase.  Fermeture  du  volet.  Suture  des  téguments.  Les  suites 
opératoires  furent  très  simples  et  15  jours  après  l’intervention  le  malade 
(piittait  le  service. 

Actuellement,  son  état  général  est  excellent  et  il  a  repris  une  activité 
normale,  n’éprouvant  plus  aucun  trouble  ce  que  confirme  l'examen  cli¬ 
nique  entièrement  négatif. 

L’examen  histologique  a  montré  qu’il  s’agissait  d’une  angioglioiue. 

2°  M.  Desl...,  48  ans,  adressé  par leD’’ Levassort, éprouve  depuisSniois 

des  douleurs  occipitales  gauches,  plus  vives  le  matin  au  réveil  ;  lors  des 
paroxysmes,  le  malade  vomit  et  ne  peut  mobiliser  la  tête  qui  est  mainte¬ 
nue  en  légère  flexion  et  inclinée  vers  l’épaule  gauche  ;  il  éprouve  en  outre 
des  irradiations  douloureuses  sur  la  moitié  gauche  du  cou  et  le  moignon 
<le  l’épaule. 

D'autre  part,  depuis  18  mois  environ,  des  troubres  digestifs  ou  plus  pré¬ 
cisément  des  vomissements  bilieux  surviennent  périodiquement  tous  les 
8  ou  lOjours  surtout  le  matin  au  réveil. 

La  stati([ue  est  troublée  depuis  3  mois,  le  malade  se  sentant  déséqui¬ 
libré  et  entraîné  tantôt  en  arrière,  tantôt  vers  la  gauche  ;  il  accuse  en 
outre  de  la  diplopie  de|)uis  3  semaines. 

Examen  :  le  psychisme  est  normal. 

Troubles  statiques  importants  :  accentuation  du  tonus  de  soutien  ;  ten¬ 
dance  à  la  rétropulsion  et  â  la  latéropulsion.  La  tète  est  fixée  en  légère 
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flexion  avec  inclinaison  sur  le  côté  gauche  ;  toute  mobilisation  déclanche 
Un  paroxysme  douloureux. 

Aucune  atteinte  des  divers  nerfs  crâniens  n’est  décelable  indé])endam- 
uient  d’une  légère  parésie  de  la  VI'  paire  à  gauche. 

Examen  ophtalmologique  :  Stase  papillaire  bilatérale  très  accentuée. 
Champ  visuel  normal.  Vision  normale. 

Appareil  cérébello-veslibulaire  :  léger  nystagmus  horizontal  dans  le  re¬ 
gard  latéral  droit. 

I^éviations  segmentaires  ébauchées  vers  la  droite.  Epreuve  de  Rorn- 
^arg  :  tendance  à  la  rétropulsion  et  à  la  latéropulsion  gauche. 

La  passivité  segmentaire  est  un  peu  augmentée  à  gauche,  et  quelques 
Iroubles  cérébelleux  kinéti(|ues  discrets  sont  à  signaler  de  ce  côté,  ])lus 
'•«portants  peut-être  au  membre  inférieur  qu’au  membre  supérieur. 

La  motilité  est  normale  ;  les  réflexes  tendineux  sont  faibles  mais  symé¬ 
triques  ;  le  régime  des  réflexes  cutanés  n’est  pas  perturbé. 

Aucun  trouble  sensitif  n’est  décelable. 

L’examen  général  du  malade  est  entièrement  négatif. 

Eiagnoslic  :  Tumeur  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  (ligne  médiane). 
Eileroention  le  12  septembre  19,35  en  i)osition  assise  sous  anesthésie 
"raie.  Une  ponction  ventriculaire  bilatérale  confirme  le  diagnostic  en 
"'Pntrant  qu’il  existe  une  dilatation  symétrique  des  ventricules  latéraux  ; 
fl®  plus  après  écoulement  d  une  minime  quantité  de  Ii([uide  céphalo- 
'"ebidien  le  malade  mobilise  librement  sa  tète  jusqu'alors  figée  comme 
"oiis  l’avions  dit  précédemment.  Taille  d’un  volet  ostéoplastique.  Ou- 
^'erture  de  la  dure-mère.  L’amygdale  cérébelleuse  gauebe  est  large,  pro- 
ondément  engagée  dans  le  canal  cervical  :  on  apervoit  son  pôle  inférieur 
niveau  du  bord  inférieur  de  l'arc  postérieur  de  l’axis.  La  partie  supé- 
'’'®ure  de  l’amygdale  et  une  portion  du  lobe  cérébelleux  correspondant 
Paraissent  kystiques  ;  une  ponction  à  ce  niveau  ramène  du  liquide  xanlho- 
''"’omique  ;  ouverture  du  kyste  qui  est  peu  volumineux  et  qui  se  continue 
^"8  l’amygdale  dont  la  moitié  inférieure  est  infiltrée  par  la  tumeur  mu- 
:  l’amygdale  est  reséciuée  en  totalité  ;  on  voit  alors  la  moelle  refoulée 
avant  et  à  droite. 

Hémostase.  Fermeture  du  volet.  Suture  des  téguments. 

Suites  opératoires  :  Aucune  complication  ne  survient  ;  actuellement  ce 
J^ûlade  n’accuse  plus  aucun  trouble  et  l’examen  ne  révèle  rien  de  particu- 
!  l’état  général  est  excellent. 

"  Ces  deux  oljservations  superposables  du  double  point  de  vue  anato- 
">ique  et  cliniciue  nous  suggèrent  ([uel([ues  remarques. 

^amygdale  cérébelleuse,  siège  de  la  tumeur,  s'engage  progressivement 
le  trou  occipital  et  le  canal  cervical  ;  la  symptomatologie  traduit 
Pendant  longtemps  la  soufl  rance  des  premières  racines  cervicales  homo- 
^'^rales.  Ultérieurement  la  gène  apportée  à  la  circulation  du  L.  C.-R. 

niveau  du  confluent  cérébello-médullaire  détermine  des  manifesta- 
°n  d  hypertension  intracrânienne. 

tableau  clini([ue  de  ces  tumeurs  présente,  comme  on'i)eul  le  con- 
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cevoir  de  nombreuses  analogies  avec  celui  des  tumeurs  cervicales  hautes. 
Lorsque  ces  dernières  intéressent  les  d  premiers  segments  cervicaux,  le 
début  des  troubles  est  marqué  par  l’existence  d'algies  cervicales  unilaté¬ 
rales  survenant  par  crises  au  cours  desquelles  la  tète  reste  fixée  en  incli¬ 
naison  latérale  par  une  contracture  antalgique.  Elsberg  insiste  sur  la 
valeur  sémiologique  de  ces  douleurs. 

Il  signale  en  outre  la  constatation  possible  d’un  syndrome  labyrinthique, 
parfois  même  de  troubles  cérébelleux  et  plus  rarement  de  manifestations 
dans  le  domaine  du  trijumeau  et  du  facial. 

On  conçoit  la  dilïiculté  du  diagnostic  pendant  une  longue  période  évo¬ 
lutive  entre  les  tumeurs  cervicales  hautes  proprement  dites  et  celles 
que  nous  étudions  aujourd’hui.  Toutefois  en  faveur  de  ces  dernières  on 
peut  retenir,  nous  semble-t  il,  ce  fait  que  même  au  stade  avancé  de  l’évo¬ 
lution  de  ces  lésions,  dans  les  deux  cas  que  nous  avons  étudiés,  aucun 
symptôme  cordonal,  aucune  amyotrophie  ne  s’observaient  contrairement 
à  ce  ([ui  est  de  règle  dans  les  tumeurs  cervicales  et  que,  par  contre 
les  manifestations  d’hypertension  intracrânienne  constituaient  une  note 
dominante  du  tableau  clinitpie. 


Addenda  aux  séances  précédentes. 


Les  variations  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours 
du  développement  des  tumeurs  cérébrales.  Considération^ 
physiopathologiques,  pur  MM.  Tu.  nu  Mahtul  et,  .J.  (Ilili.aumk. 

L’hypertension  intracrânienne  est  constante  dans  la  plupart  des  cas  de 
néo-formations  intracrâniennes  parvenues  à  la  période  d’état  de  leur  évo¬ 
lution  et  nous  savons  actuellement  la  valeur  sémiologique  que  l’on  peut 
attribuer  à  chacun  des  éléments  de  ce  syndrome  ;  parmi  ceux-ci,  la  stase 
papillaire  a  incontestablement  une  importance  capitale  ;  toutefois  nous 
savons  qu’elle  peut  s’observer  au  cours  de  diverses  afl'ections  générales 
ou  de  processus  méningo-encéphaliti(|ucs  non  tumoraux  et  (|ue,  par  contre 
elle  i)eut  faire  défaut  jus(|u’au  stade  ultime  de  l’évolution  de  certaines  tu¬ 
meurs.  On  est  donc  amené  à  considérer  que,  seule,  la  constatation  d’une 
hypertension  du  I.,.  L.-U.  doit  avoir  une  valeur  pathognomonique.  C'est 
la  valeur  de  celle  notion  cjuc  nous  désirons  discuter. 

Tout  d’abord,  l’évaluation  de  la  pression  du  L.  C.-R.  implique  une 
mesure  manométric|ue  prati(|uée  dans  des  conditions  aussi  rigoureuses 
que  possibles.  Or,  au  cours  d’une  prise  de  tension  du  L.  C.-R.  par  ponc¬ 
tion  lombaire,  on  s’assure  trop  souvent  de  la  bonne  j)énétration  de  l’a*' 
guille  par  l’écoulement  de  ([uelqucs  gouttes  de  liejuide  ;  fort  de  ce  rensei¬ 
gnement  on  adapte  alors  un  ap|)areil  de  mesure  et  on  note  rapidement  1® 
chilfre  ihdiqué.  par  l’appareil,  chiffre  approximatif  étant  donnée  la  perte 
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de  L.  C.-R.  Pour  obvier  à  cela,  on  peut  ponctionner  directement,  le 
manomètre  étant  auparavant  adapte  sur  l’aiguille  ;  en  réalité  ce  procédé 
présente  quelques  inconvénients,  car  un  obstacle  quelconque  peut  gêner 
la  libre  pénétration  du  liquide  dans  l’aiguille  et  la  pression  indiquée 
reste  inférieure  à  sa  valeur  réelle.  Il  importe  donc  d’utiliser  un  appareil 
permettant  de  s’assurer  sans  perte  de  L.  C.-R,  que  l’aiguille  est  en  place  : 
1  Un  de  nous  l’a  réalisé  et  il  sera  présenté  procbainement  à  la  Société. 
R’autre  part,  cbez  des  malades  émotifs  il  est  important  de  laisser  en 


place  l’aiguille  pendant  quelques  instants  en  s’assurant  en  particulier  que 
la  T.  A.  n’a  pas  varié  . 

Rnlin,  si  dans  la  pratique  neurologi([ue  courante  on  doit  se  contenter 
de  la  pression  du  liquide  spinal,  nous  insistons  malgré  tout  sur  l’intérêt 
‘lu’il  y  a  dans  un  grand  nombre  de  cas  à  connaître  la  pression  intraven- 
triculaire,  véritable  pression  intracrânienne,  indépendante  de  la  localisa- 
bon  de  la  tumeur  et  en  particulier  de  l’existence  d’un  obstacle  à  la  libre 
‘Circulation  du  liquide.  Dans  ces  conditions,  l’expérience  nous  a  montré 
‘lue  pratiquement  toute  néo-formation  intracrânienne  détermine  rapide¬ 
ment  une  hypertension  du  L.  (i.-R. 

Toutefois,  si  l’on  sait  que  cette  dernière  est  susceptible  d’augmentations 
passagères  déterminant  une  accentuation  des  divers  éléments  du  tableau 
‘clinique  et  en  particulier  des  troubles  subjectifs,  il  nous  paraît  intéressant 
d  attirer  l’attention  sur  le  phénomène  inverse,  beaucoup  plus  rare,  de 
«livui;  NliUliOLOGIQUK,  T.  64,  N"  .'),  N( I vi;Miii\i;  liKi.').  SO 
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chute  hrusciue  de  la  tension  intraventriculaire  qui  est  probablement  à 
l'origine  des  rémissions  spontanées  observées  au  cours  de  l’évolution  de 
certaines  tumeurs. 

Nous  avons  observé  plusieurs  de  ces  cas,  mais  nous  en  retiendron.s 
deux  particulièrement  intéressants  du  point  de  vue  physiopathologique. 

1“  M.  Bur,  âgé  de  45  ans,  présente  un  syndrome  d’hyijertension  intra¬ 
crânienne  évoluant  depuis  plusieurs  mois  avec  céphalées  d’une  extrême 
violence  et  des  vomissements  ;  le  malade  est  gi'abalaire  depuis  un  mois, 
étant  donnée  l’intensité  des  douleurs. 

L’examen  neurologi((ue  met  en  évidence  un  syndrome  de  la  fosse  céré¬ 
brale  postérieure  avec  signes  cérébcllo- vestibulaires  gauches  impor¬ 
tants, 

II  existe  une  stase  jiapillaire  bilatérale  tiés  accentuée  avec  <|uelques 
foyers  bémorragi(|ues. 

Des  |)aroxysmcs  by|)erten.sifs  durant  une  heure  environ  surviennent 
plusieurs  fois  au  cours  de  la  journée  ;  au  cours  de  l’un  d’eux  particuliè¬ 
rement  violent  au(|ucl  nous  avons  pu  assister,  les  douleurs  di.s[)arurent 
brusquement  et  pendant  les  ciiui  jours  qui  i)récédèrcnt  riutcrvcntion  le 
malade  n’accusa  plus  aucune  douleur,  n'eut  plus  de  vomissements. 

La  ventriculograpbic  pratiquée  immédiatement  avant  l’intervention 
nous  permit  de  faire  les  constatations  suivantes  : 

Ponction  des  carrefours  ventrieulaii es  sur  le  malade  assis,  la  tète 
étant  en  position  normale  ;  tension  du  L.  L.-B.  =  5  de  eba(|ue  côté. 

l'Nacuation  du  litpiide  ventriculaire  en  plaçant  le  malade  en  position 
horizontale  la  tète  restant  dans  l’axe  du  corjjs. 

L’injection  d’air  est  |)rati(piée  lentement  sous  une,  tension  ne  dépassant 
jamais  la  pression  intraventriculaire  initiale. 

Les  ventriculogrammes  montrent  une  dilatation  considérable  du 
IIP'  ventricule  et  des  ventricidcs  latéraux,  ces  derniers  élant  syinc- 
tricpies,  et  l’existence  d’une  épaisse  nappe  gazeuse  interbémispl; 'ri(|ue, 
localisée  [)lus  précisément  sous  l’hémisphére  gauche  (légion  sus  Icn- 
torielle)  et  sur  sa  face  interne  (voir  cliché). 

L’intervention  permet  l’ablation  d’une  volumineuse  tumeur  du  lobe 
cérébelleux  gauche,  ce  ((ui  conlirme  h^s  diagnostics  elinitpie  et  ventricn- 
lograpbiquc. 

2°  Madame  Mare...,  âgée  de  deS  ans,  présente  un  syndrome  assez  discret 
de  confusion  mentale,  une  bémiparésie  droite  à  prédominance  facio-bra- 
cbiale,  une  stase  papillaire  bilatérale  im[)ortante  et  éprouve  depuis  d  an'> 
de  frécpicntes  cé|)balées  dilfuscs  dont  l’intensité  s’est  accrue  considéra¬ 
blement  depuis  2  mois  avec  paroxysmes  très  pénibles  durant  plusieurs 

heures;  au  cours  d’un  des  derniers,  (|uelqucs  jours  après  son  entrée  aU 

service,  la  malade  accusa  un  soulagement  très  net  ;  ultérieurement,  soit 
|)endant  10  jours,  elle  n’éprouva  aucune  céphalée  ;  on  pratiqua  alors  une 
ventriculograpbie  qui  permit  les  constatations  suivantes  : 

Tension  intraventriculaire  :  10.  Après  évacuation  du  liquide  G. -R- 
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■obtenue  en  plaçant  la  malade  en  décubitus  dorsal  la  tête  étant  maintenue 
<lans  l’axe  du  corps,  on  injecte  lentement  de  l’air  à  une  pression  ne  dé¬ 
passant  pas  5. 

Les  ventriculogrammes  confirment  le  diagnostic  de  volumineuse  tu¬ 
meur  du  pôle  frontal  gauche  et  montrent  l’existence  d’une  épaisse  nappe 
gazeuse  localisée  à  la  face  interne  de  l’hémisphère  droite.  A  l’interven- 
hon  il  s’agissait  d’un  astrocytome  en  partie  kystique  du  pôle  frontal 
gauche. 

Nous  avons  pu  vérifier,  dans  plusieurs  cas,  l’absence  d’hypertension 
mtraventriculaire  chez  des  malades  porteurs  de  volumineuses  tumeurs 
cérébrales,  ceci  au  cours  de  rémissions  cliniques  du  syndrome,  mais  les 
deux  exemples  que  nous  venons  de  rapporter  nous  paraissent  susceptibles 
d’éclairer  leur  mécanisme  physiopathologique.  En  effet,  la  nappe  ga¬ 
zeuse  visible  sur  les  ventriculogrammes  montre  qu’une  communication 
directe  s’est  établie  entre  une  cavité  ventriculaire  et  l’espace  sous-arach¬ 
noïdien  péricéréhral  et  nous  sommes  portés  à  admettre  pour  cela  la 
rupture,  sous  l’influence  d’un  coup  d’hypertension,  de  la  toile  épendy- 
niaire  au  niveau  de  la  fente  de  Bichat,  véritable  point  faible  ventricu- 
hure.  Cette  dérivation  du  liquide  ventriculaire  vers  les  zones  de  résorh- 
Lon  corticales  nous  paraît  susceptible  d’expliquer  les  rémissions  para¬ 
doxales  de  longue  durée  au  cours  de  l’évolution  de  certaines  tumeurs, 
■rie  la  fosse  postérieure  en  particulier,  faits  sur  lesquels  nous  insisterons 
dans  un  travail  ultérieur  en  collaboration  avec  le  Dr  Schaeffer. 

L’inhibition  de  la  sécrétion  des  plexus  choroïdes,  la  disparition  brusque 
de  l’œdème  cérébral  sous  l’influence  de  modifications  circulatoires,  l’ar- 
*’èt  momentané  possible  de  l’évolution  de  certaines  tumeurs  peuvent  éga¬ 
lement  intervenir,  mais  nous  rentrons  ici  quelque  peu  dans  le  domaine 
des  hypothèses,  et  les  faits  que  nous  avons  signalés  nous  paraissent  expli¬ 
quer  plus  simplement  les  rémissions  de  longue  durée.  En  résumé  :  l’hy- 
Pertension  du  L.  C.-R.  constatée  dans  les  conditions  que  nous  avons  pré¬ 
cisées  est  la  manifestation  la  plus  fidèle  d’une  néo-formation  intracra- 
Uienne.  Mais  cette  pression  est  susceptible  de  variations  importantes  au 
Cours  de  l’évolution  de  certaines  tumeurs  et  c’est  l’un  des  mécanismes 
physiopathologiques  des  rémissions  paradoxales  qui  en  résultent  que 
Uous  avons  cru  intéressant  à  signaler. 

Neuro-épithéliome  intercostal  chez  le  Cheval,  par  Mi\L  Ivan 
Bertrand,  L.  Bi  .anchard  et  R.  Vedei.. 

Lors  de  l’inspection  d’un  cheval  préparé  pour  la  boucherie,  notre  atten- 
Lon  a  été  attirée  par  la  présence  d’une  néo-formation  fusiforme  au  niveau 
d  Un  nerf  intercostal.  Une  telle  lésion  est  d’une  extrême  rareté  puisque 
dans  une  pratique  d’inspection  déjà  longue  dans  un  laboratoire  d’hippo- 
Phagie,  l’un  de  nous,  qui  a  déjà  examiné  par  lui-même  plus  de  200.000  che- 
^®ux,  ne  l’a  pas  encore  rencontrée.  D’ailleurs,  nos  recherches  bibliogra¬ 
phiques  dans  le  domaine  delà  littérature  vétérinaire,  en  ce  qui  concerne 
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ce  sujet,  ont  été  négatives.  Ce  fait  d’une  extrême  rareté,  en  dehors  de  l’in¬ 
térêt  scientifique  que  présente  la  nature  de  cette  néoformation,  est  une  des 
raisons  qui  nous  fait  rapporter  ce  cas. 


1.  —  Nfuro-épillu-lioiiu»  iiilfi-costiil  clu'/.  If  elieviil. 


2.  —  Nem*()-ô|>Ulu*lî(»nu*  (nHpc'ct  liiHtolo^iqiic). 

OhnervaUmi  mitrrnscnjnqitc.  — •  Sur  un  clieval  hongre  et  Agé,  vers  l.a  moitié  île  la 
leur  (le  la  S’’  eôle  droite  et  le  long  du  bord  postérieur  de  eelle-ci,  se  trouve  une  néofor' 
mation  fusiforme,  d'un  gris  ardoisé  et  de  eonsistanee  relativement  dure.  Sa  longueur  est 
de  î)  cm.  et  son  diamètre  d’environ  2  cm.  fi.  Sa  surfaee  largement  bosselée  est  parcouru® 
suivaiil  la  longueur  par  le  nerf  inlereostal  dont  les  libres  sont  légèremeul  dissocie®''. 
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Les  deux  jiôles  de  lu  lumeiir  semblent  se  prolonger  jiar  ce  nerf.  Sur  la  coupe  transver¬ 
sale  de  la  néoformalion,  on  reconnaît  les  noyaux  relativement  gros,  assez  homogènes, 
peu  nettement  séparés  du  tissu  environnant  et  d’un  gris  foncé. 

Les  reins  présentent,  surtout  dans  leur  couche  corticale,  de  nombreux  noyaux  plus 
ou  moins  sphériques  dont  les  plus  gros  ont  un  diamètre  d’environ  2  centimètres  et  dont 
les  plus  petits  n’ont  que  quelques  millimètres  d’épaisseur.  La  coupe  de  ces  noyaux  est 
homogène,  d’un  blanc  grisâtre,  sans  nécrose  centrale. 

Dans  la  rate,  il  existe  do  semblables  noyaux,  aussi  bien  à  la  surface  qu’en  plein 
parenchyme  ;  ils  sont  quelquefois  nécrosés  en  leur  centre. 

Le  foie  présente  à  sa  surface  quatre  petits  noyaux  plus  ou  moins  lenticulaires,  d’un 
centimètre  environ  de  largeur,  bosselant  â  peine  la  capsule  hépatique  et  blanc  grisâtre 
sur  leur  coupe.  Les  sections  nombreuses  du  parenchyme  hépatique  que  nous  avons 
pratiquées  n’ont  pas  montré  d’autres  noyaux. 

On  ne  trouve  pas  d’autres  métastases,  ni  viscérales  ni  ganglionnaires. 

Examen  liislolorjique.  —  Un  même  type  de  structure  se  retrouve  dans  les  diverses 
t-umours,  nerveuse,  rénales,  hépatiques,  spléniques.  Une  coloration  trichromique  de 
Masson  en  montre  avec  netteté  les  diverses  particularités  topographiques  et  cytolo¬ 
giques.  L’aspect  rappelle  celui  d’un  épilhélioma  cylindrique  typique.  Des  cellules  cy- 
iindriciues  se  groupent  sur  un  seul  rang  autour  de  cavités  pseudoglandulaires.  L’intérieur 
'le  ces  cavités  est  optiquement  vide  ou  iirésenle  un  produit  d’excrétion  très  fluide  et 
peu  abondant. 

Le  protoplasme  des  cellules  néoplasiques  est  clair  et  ne  renferme  que  de  rares  inclu¬ 
sions  très  Unes.  Le  noyau  est  riche  en  chromatine  ovalaire,  ])artois  globuleuse,  il  ne  jiré- 
sento  jamais  de  monstruosités.  Les  mitoses  sont  absolument  exceptionnelles.  Le  pôle 
opical  des  cellules  n’offre  pas  de  limites  précises  :  ni  cils  vibratiles,  ni  plateau  strié. 
Lntro  les  cellules  cylindriques,  on  distingue  |iartois  des  éléments  aplatis  à  iirotoplasnie 
foncé  et  à  noyau  pyenotique. 

Los  imprégnations  argentiques  suivant  la  méthode  de  Bielschowsky  ne  révèlent 
aucune  trace  de  neuro fibrilles  à  l’intérieur  des  cellules. 

Les  groupes  pseudo-glandulaires  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  de  minces  cloisons 
Conjonctives.  Il  n’existe  pas  de  nécrose  dans  les  diverses  tumeurs  examinées. 

Malgré  la  rareté  des  mitoses  et  l’absence  de  monstruosités,  on  se  trouve  indéniable- 
hient  en  présence  d’un  processus  malin.  L’infiltration  progressive  d\i  parenchyme  |)ar 
les  éléments  néoplasiques  et  la  multiplicité  des  localisations  le  démontrent  suf  lisamment. 

On  pourrait  discuter  longtemps  sur  l’origine  et  la  séquence  de  ces  néo¬ 
plasmes.  A  notre  avis  une  hypothèse  seule  reste  dél'endahle  :  considérer 
la  tumeur  nerveuse  Intercostale  comme  primitive,  les  localisations  splé¬ 
niques,  hépatiques  et  rénales  étant  des  métastases  secondaires.  Il  s’agit 
d’un  neuro-épilhéliome  périphérique,  dont  seuls  quelques  cas  ont  été 
publiés  chez  l’homme.  Tumeur  à  pouvoir  métastatique  indéniable,  mais 
d  évolution  Tort  lente. 


lieux  cas  de  neuro-fibromatose  du  Bœuf ,  paiM.M.  Ivan  Bluthani), 
L.  Blanchard  cl  R.  Viïdll. 

Déjà  eu  1861,  Colin  décrit  chez  le  Bœuf  un  cas  de  lésions  des  nerfs 
'|u’il  désigne  sous  le  nom  de  «  névromes  des  nerfs  encéphaliques,  rachi¬ 
diens  et  grand  sympathique  ».  Ces  lésions  se  rapportent  à  une  affection 
Connue  sous  le  nom  de  neurofibromatose  du  Bœuf. 

Cette  alfcction,  dont  les  manifestations  clini(|ues  objectives  sontinexis- 
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tantes  ou  pour  le  moins  encore  bien  mal  connues,  est  caractérisée  par  la 
présence  de  néoformations  siégeant  le  plus  souvent  sur  les  nerfs  intercos¬ 
taux,  sur  le  cordon  sympathique  thoraco-dorsal  et  sur  les  plexus  brachiaux. 
La  distribution  topographique  de  ces  néoformations  peut  être  très 
étendue.  Dans  l’observation  de  Colin,  ces  tumeurs  existaient  sur  les  filets 
nerveux  et  le  cordon  sous-costal  du  sympathique,  sur  les  ganglions  cer¬ 
vicaux,  sur  les  nerfs  laryngé,  hypoglosse,  lingual,  intercostaux  et  splanch¬ 
niques,  enfin  sur  les  plexus  cardiaques,  pulmonaires  et  brachiaux.  Claren- 
hurg  en  a  trouvé  au  niveau  des  nerfs  du  foie,  de  la  rate,  delà  bifurcation  de 
la  trachée  et  des  bronches,  des  ganglions  sympathico-lombaires,  du  plexus 
sacré  et  le  long  des  nerfs  des  bras  et  des  avant-bras.  Exceptionnellement, 
on  peut  en  rencontrer  sur  le  nerf  sciatique. 

La  dimension  de  ces  néoformations  est  très  variable  ;  généralement,, 
elle  va  de  la  grosseur  d  une  tête  d’épingle  à  celle  d’un  œuf  d’oie,  mais  elle 
peut  atteindre  un  volume  plus  considérable,  notamment  dans  les  tumeurs 
intra-abdominales.  Elles  sont  généralement  fusiformes  ou  ovoïdes  et  peu¬ 
vent  être  kystiques,  leurcontenu  est  alors  soit  gélatineux  et  hémogène,  soit 
fibrineux  et  filamenteux,  soit  enfin  muqueux. 

La  neurofibromatose  du  bœuf  diffère  de  la  maladie  de  Recklinghausen 
de  rilomme  par  l'absence  de  lésions  cutanées.  Du  moins,  aucune  men¬ 
tion  de  ces  lésions  n’a  été  faite  jusqu’ici  et  nous  n’avons  pas  pu  en  dé¬ 
couvrir  dans  un  de  nos  cas  personnels. 

On  doit  des  descriptions  topographiques,  macroscopiques  et  histologi- 
([ues  de  cette  alfection  à  de  nombreux  auteurs  et  notamment  à  Ostertag, 
Morot,  Blanc,  Peters,  Schlegel,  Rossert,  Katagoschtschin,  Junae.k,  Krahn, 
(ilarenburg  et  Flachs. 

L’étude  histologique  de  ces  néoformations  a  conduit  à  en  faire  des 
fibromes  purs,  des  fibro-myxomes,  voire  des  myxomes  purs.  On  tend  à 
admettre  actuellement  que  leur  origine  est  dans  l’endonèvrc  et  le  périnè- 
vre.  Clarenburg,  s’inspirant  des  travaux  de  Verocay  sur  la  neurofibroma¬ 
tose  de  l’homme,  conclut  à  leur  nature  neurinomateuse  ;  en  outre,  il  met 
en  doute  leur  unicité. 

Observalions  personnelles.  —  Nous  avons  observé  deux  cas  de  neurolibromalose  du 
Bœuf. 

A.  Description  macroscopique  el  topographique.  — ■  Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  de 
lésions  dont  le  volume  était  compris  entre  celui  d’un  petit  pois  et  celui  d’un  œuf  de 
I)oulc.  Les  néoforrnations,  de  consistance  dure  et  non  kystique,  siégeaient  sur  les  deux 
cordons  sympathiques  thoraco-dorsaux,  sur  les  nerfs  intercostaux  des  4“  et  7“  côtes  à 
gauche  et  des  5»  et  9»  côtes  à  droite  et  sur  les  doux  plexus  brachiaux.  Au  niveau  de  ces' 
plexus,  les  lésions  étaient  multiples  et  se  trouvaient  aussi  bien  dans  le  corps  des  plexus 
(pie  dans  les  cordons  rpii  partent  de  ce  corps.  Les  cordons  picxuols  qui  normalement  sont 
aplatis,  étaient  ici  hypertrojihiés  et  cylindroïdes  sur  une  grande  longueur.  Les  viscères 
n’ont  pu  être  examinés,  les  «  carcasses  »  de  l’animal  atteint  ayant  été  seules  intro¬ 
duites  à  Paris  pour  la  consommation. 

Dans  le  second  cas,  vache  ôgée  et  en  mauvais  état,  les  lésions  se  trouvaient  également 
sur  les  plexus  brachiaux,  sur  les  chaînes  8ympathi()ues  thoraco-dorsales  et  sur  quelques 
nerfs  intercostaux.  Leurs  dimensions  maxirna  no  dépassaient  pas  7  centimètres  do  lon¬ 
gueur  sur  cinq  environ  d’épaisseur.  15n  outre,  uno  néoformalion,  de  la  grosseur  d’une 


SÉANCE  DU  7  NOVEMBRE  1935 


787 


petite  noisette,  existait  sur  le  nerf  innervant  le  grand  dentelé  à  <lroite.  Les  tumeurs,  au 
niveau  des  plexus  bracliiaux,  siégeaient  également  aussi  bien  sur  le  corps  du  plexus  que 
sur  les  digitations  nerveuses  qui  y  aboutissent  ;  (pielques-unes  étaient  muco-kystiques. 
Dans  la  cavité  abdominale,  une  tumeur  du  volume  d’une  tête  d’enfant,  entourée  d’une 
coque  fibreuse  é])aisse  et  bosselée,  offrant  de  nombreuses  vésicules  à  contenu  muqueux, 
se  présentait  au  niveau  de  la  région  païuu'éatique,  eu  arrière  du  foie  et  sur  leduodénum. 


Cette  tumeur  avait  <lôterminé  un  ictère  prononcé  par  compression  du  canal  cholé¬ 
doque. 

B.  Description  histologique.  ■ —  L’aspect  varie  énormément  suivant  lespointsexaminés. 

1.  Les  nodules  tumoraux  quand  ils  n’atteignent  encore  qu’un  faible  volume  sont 
particulièrement  intéressants  à  étudier.  Ils  sont  inclus  dans  l’épaisseur  des  troncs  ner¬ 
veux  et  l’on  peut  sur  des  coupes  successives  saisir  en  quelque  sorte  leur  mode  de  for- 
naation.  Ils  se  présentent  à  première  vue  comme  une  tumeur  conjonctive  assez  proche 
du  flbro-sarcome  ou  tout  au  moins  d’un  fibrome  jeune.  Tumeurs  formées  de  libres  enrou¬ 
lées  autour  de  divers  axes.  Cependant  il  n’existe  aucune  monstruosité  cellulaire,  les 
mitoses  sontTabserites  et  les  vaisseaux  ont  une  paroi  bien  différenciée,  du  type  adulte. 
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lin  uiiciit)  poiiil,  la  Imiio.ur  irodiliu  (1(^  proiliiclioiis  collagètics.  Hieii  quol’on  iio  trouve 
aucun  nodule  palissadi(|ue  cd,  (pi’il  n’existe  pas  comme  chez  l’homme  une  tendance  raar- 
i|uée  à  la  fonte  microkysli(pie,  le  diagnostic  de  neurinome  s’iiniiose. 

l'in  SC  rapprochant  peu  à  peu  de  la  périphérie  d\i  nodule,  sur  <les  pré|iaratious  neuro- 
lihrillaires  imprégnées  par  la  méthode  de  tlros-Bielschowsky,  on  identilie  un  certain 
nombre  de  cylindraxes  sans  myéline  circulant  dans  repaisseur  du  neurinome.  Sur  la 
circonférence  du  nodule,  on  voit  distinctement  des  gaines  de  Schwann  s’a(a'ol(‘r  à  la 
lumeiir,  y  pénétrer  et  en  devenir  iim^  part  constituante.  ( lénérahnneut  la  jilupart  de 
ces  gaines,  même  avant  leur  pénétration  dans  hi  protoplasme,  sont  vid(«  de  neurites. 

g.  l'in  dehors  des  tumeurs,  ne.rfs  et  ra(ànes  sont  loin  d(!  presenlcr  une  structure  nor¬ 
male.  Il  est  facile  de  se  rendre  compte  sur  des  coupes  sériées  que  la  proliféi'al ion  de 
rendonèvre  est  \ine  dos  manifestations  les  ])his  ])récoces.  Cette  prolifération  est  souvent 
localisée  au  voisinage  du  périnèvre  et  refoule  les  tubes  nerv(mx  encore  indemnes. 

Hans  un  stade  ultérieur,  l’endonèvre  proliféré  dissoei(!  les  tidu's  nervimx  qui  maidtes- 
teid,  des  signes  de  souffrance,  montrent  des  altérations  myéliuiques  et  eyliudraxiles. 
Les  neurites  disparaissent  (jà  et  là.  laiS  gaines  de  Schwann  \  ides  ou  pleines  dessinent 
un  large  réseau  partiellement  neurotisé.  A  ce  moimmt  la  lésion  offre  l’aspect  d’un  véri¬ 
table  névrome  en  voi<^  de  régénération. 

A  aucun  niveau,  les  lésions  n’ont  paru  siéger  électivement  sur  les  libressympathiques. 
C’est  par  une  iirolifération  Initiale  de  l’endonèvre,  par  des  réactions  névrornatouses 
puis  tumorales  des  gaines  de  Schwann,  par  une  dégénérescence  lente  et  inverse  de- 
ne.urites,  cpie  se  caraetérisiad,  les  pi'ocessus  élémentaires  de  la  neuro-libromatosee.her.  le 
Bœuf. 
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Séance  du  10  jamiicr  1935 


Pri'sidciice  de  M.  M.  \A'AiTi.MANN 


Encéphalite  épidémique  aiguë  avec  gros  troubles  excitomoteurs, 

par  .M™e  V.  SA.inovA  (ldrf:e?ilalion  de  la  malade,  clinique  du  P’'  Hynek, 
'iroupcnienl  neurolaquiue  du  I**’  IIenneu). 

Mnin  iifréi!  (le  31  ans.  Il  y  a  six  mois  la  malade  a  doiim;  naissance  à  son  i>'-‘  enfant. 
La  maladie  actuelle  d('d)nla  l)nis()uement  le  30  décembre  1034  :  fi(^vres  de  39“r>,  cépha- 
L'es.  Le  lendemain  di[)lopie,  diminution  de  force  dans'Ic  membre  supérieur  franche.  De- 
l'ois  la  ds  journée  de  la  maladie  des  paroxysmes  surviennent  ((ue  la  malade  décrit  comme 
:  douleurs  dans  les  miadioires,  crampe  toni(iue  de  la  lamrue,  sensation  d’étramrle- 
'hent,  à  ce  moment  elle  n’était  pas  capable  de  (larler.  IJe  pareils  paro.xysmes  de  durée 
'*®  h  à  10  minutes  arrivaient  3  fois  par  jour. 

Elle  est  admise  à  la  cliniciiie  le  2  janvier  1035.  (  ’.éplialées,  somnolence,  l’iose  bilatérale, 
P'O’ésic  centrale  du  nerf  faciid  franche.  Membre  supérieur  iraindic  prés('nte  une  frêne  dans 
*<!s  rnouvemcuits  fins  de  la  main  et  des  doifrts.  .Ma.xie  dn  membre  franche,  réflexes  auo- 
**'*0U6.s  du  cj’ité  franche.  .Membres  inférieurs:  les  réflexes  tendineu.x  et  irériostés  sont  aufr- 
*'l*'ntés  à  framdie.  Pas  de  signes  pyramidaux,  les  H.  Iv  1>.  sont  augmentés  de  deux  cotés. 
-■  mnervatlon  stati(iue  est  discontinue  à  gauche.  Démarcdie  :  légère  titubation.  Fond  de 
*  '^'il  normal  (clini(pie  ophtaimologi(iue).  F.xamen  laryngologiipie  normal  (clinique  oto- 
'’Lino-laryng(jcol.).  Ponction  lombaire  :  20-10,  (  Oaiide,  position  couchée,  les  réactions  des 
l-'Libidines  sont  légèrement  positives,  3  él.  cell.  par  mmc.  glyc.orrachie  70  mg.  les  réac- 
l'oiis  à  la  syjdnlis  sont  négatives  dans  le  sang  et  le  l,.C.-H.  Sciagraphie  du  crâne:  petit 
'’sléome  de  la  faux. 

A  partir  de  la  .5“  journée  dn  s(‘jour  de  la  malade  à  notre  clini(|ue,  elle  soulTre  de  rythmies 
'Cloniques  dans  la  moitié  gamdie  de  la  face  cl  aux  membres  gauches.  Le  fiaroxysme  se  fi- 
*'issait  par  des  crampes  toniques  presque  générales.  Les  paroxysmes  cessèrent  après  la 
Seconde  ponction  lombaire.  A  partir  du  10  janvier  ndiorée  éle(d.ri([U((  »,  dans  le  territoire 
'*6  la  branche  inféricuire  du  nerf  facial  gauche  et  aux  rnembn's  gauches.  La  moitié  gauche 
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lies  muscles  abdominaux  participe  également  à  ces  mouvements.  La  cadence  n’est  pas 
la  même  partout.  Au  membre  supérieur  on  compte  58,  au  membre  inférieur  44  con¬ 
tractions  pur  minute. 

-Nous  présentons  la  malade  parce  (jue  de  nos  jours  on  ne  voit  plus  de 
formes  si  graves  de  la  phase  aiguë  de  l’encéphalite  épidémique,  rternarques 
après  la  présentation  :  le  tableau  clinique  était  dans  les  journées  sui¬ 
vantes  également  très  variable.  Mais  l’état  général  continuait  à  être  de  plus 
en  plus  grave,  malgré  le  traitement  (IJrotropine,  Luminal,  Vaccin  de  Leva- 
diti  intrarachidien,  etc.;  Les  derniers  jours  de  sa  vie  la  malade  délirait  ; 
les  oculistes  ont  pu  constater  un  début  d’une  stase  papillaire.  A  l’autopsie, 
macroscopiquement  rien  d’anormal,  saut  hyperémie  des  méminges.  Exa¬ 
men  microscopique  (l’institut  du  P''  Kimla,  M.  Bartak)  :  encéphalite  épi- 
fh'imique  aiguë  typique.  Constatations  dans  les  examens  du  tronc  cérébral 
(mésencéphale;  des  ganglions  de  la  base  des  circonvolutions  centrales 
du  côté  droit. 

Discussion  :  M.  IIicnner  :  Un  tableau  clinique  si  grave  de  l’encéphalite 
épidémique  aiguë,  nous  l’avons  vu  seulement  au  cours  de  la  première 
année  de  l’épidémie  manifeste,  en  1910-1920.  Nous  traitons  chaque  année 
([uelques  encéphalites  épidémiques  aiguës.  Dans  cette  année  scolaire 
malade  est  notre  8*^  cas  d’encéphalite  épidémique  aiguë.  Les  phases 
aiguës  étaient  dans  notre  pays  d’année  en  année  plus  légères.  Notre 
malade  est  dans  cette  règle  une  exception.  Nous  n’avions  d’issues  fatales 
dans  la  phase  aiguë  de  l’encéphalite  épidémique  jusqu’à  présent  qu’en 
1919-1920.  vVprès  cette  épmpie,  décès  d('  notre  malade  est  le  pre¬ 
mier. 


Hématome  sous-dural  ou  arachnoïdite  cérébrale  circonscrite  pa’’ 
Mme  V.  Sajdova.  (Présenlalion  de  la  malade,  clinique  du  /-"■  HyneK) 
groupi'mrni  neurologviuc  du  P'’  IIennkh). 

X.  Y.,  ngée  Je  13  uns.  A  l’ûge  de  1  an  et  demi,  cuqucluchc,  à  3  ans  scarlatine,  une 
année  après  otite  moyenne,  à  7  ans  varicelle.  Entre  la  2®  et  la  8“  année  de  sa  vie  la  malad® 
souffrait  de  lièvres  soudaines  et  de  courte  dut-éc  de  un  jour  et  un  jour  et  demi,  38“o- 
41  "5  ;  au  .sommet  des  lièvres  elle  avait  des  convulsions  générales  avec  perte  de 
connaissance.  A  l'âge  de  11  ans,  grippe  et  otite  grave,  perte  complète  de  l’ouïe  pour 
quelques  Jours.  Tonsilectomie  consécutive.  Six  mois  ajirès,  aj)pendicite. 

La  maladie  actuelle  débuta  en  Juin  11)34.  La  malade  a  été  an  cours  du  Jeu  plusieurs 
fois  heurtée  par  le  ballon  de  voley-ball.  Elle  ne  ressentait  aucune  douleur.  Ce  n’est, 
qu’une  fois  rentrée  chez  elle,  qu’elle  eut  des  maux  de  tète  et  des  vomissements- 
Le  médecin  traitant  a  trouvé  des  signes  méningés.  La  composition  du  L.C.-R.  était 
normale.  Amélioration  nette  après  la  ponction.  Elle  était  sans  malaises  sauf  céphalées 
lie  temps  en  temps.  Au  mois  d’août,  atroces  maux  de  tète,  vertiges.  Au  mois  de  se])' 
lembre  on  a  remarqué  à  l’école  que  la  malade  ne  parle  parfois  pas  d’une  façon  tout  a 
fail  correcte.  Quelquefois  elle  était  incapable  de  lire,  ni  à  haute  voix,  ni  pour  elle-même- 
Actuellement  elle  se  plaint  de  maux  de  tète  continus,  d’agrypnie  et  de  dilïlcultés  dyS" 
lei  tiques. 

La  tète  est  sensible  à  la  percussion  surtout  dans  la  région  pariétale  gauche.  Nystag" 
mus  dans  les  positions  latérales  des  yeux.  Signe  d’Oppenheim  net  à  droite;  sauf  ce'® 
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rien  d’anormal  dans  l’examen  somatique  simple.  La  sensibilité  est  normale,  quelquefois 
seulement  la  malade  accuse  une  hypoesthésie  tactile  de  la  main  droite.  En  lisant  la 
malade  balbutie  parfois  et  répète  la  première  syllabe  mais  il  n’y  a  pas  une  alexie  nette. 
Ce  n’est  qu’après  quelque  temps,  qu’on  peut  constater  une  dyslexie  ébauchée.  Aucun 
^rouble  symbolique. 

Ponction  lombaire  :  22  /12  Claude,  position  couchée,  les  moiUrications  de  la  tension 
he  sont  pas  troublées.  Les  réactions  des  globulines  sont  négatives  2  él.  cell.  par  mme, 
glucorrachie  50  mg.  Les  réactions  à  la  syphilis  sont  négatives  dans  le  sang  et  les  L.C.-R. 
Ça  sciagraphie  du  crûne  est  normale.  Examen  otologique  :  les  tympans  sont  pâles, 

*  ouïe  normale.  Examen  cérébelleux  :  aux  membres  droits  adiadococinésie,  renverse¬ 
ment  de  la  main  droite  positif.  Les  R.E.P.  sont  diminués  symétriquement.  Examen  ves- 
Cbuiaire  :  les  réflexes  postrotatoires  sont  diminués,  surtout  à  droite.  Le  réflexe  calorique 
ost  aboli  à  droite,  normal  à  gauche.  La  dépendance  de  la  réaction  de  la  chute  est  trou¬ 
blée.  Examen  oculaire  normal. 

Nous  supposons  un  hématome  sou  i-dural  ou  une  arachnoïdite  cérébrale 
Circonscrite  dans  la  région  du  pli  courbe  gauche  et  dans  les  parties  sus- 
Jheentes  (symptômes  pseudocérébclleux  droits,  troubles  sensitifs  légers 
bu  membre  supérieur  droit  .  Nous  pratiquons  l’insufflation  de  20  cmc. 
li’air  par  la  voie  intralombaire,  3  jours  après,  les  maux  de  tête  ont  presque 
disparu,  le  sommeil  est  normal. 

Quoique  la  dyslexie  ne  soit  qu’ébauché'i,  il  ne  semble  pas  que  le  diagnos¬ 
tic  topique  soit  douteux.  L’étiologie  pourtant  est  moins  certaine.  La  con¬ 
nexion  avec  le  petit  traumatisme  crânien  semble  indubitable.  Mais  il  est 
difflcile  de  dire  si  c’était  un  hématome  ou  une  arachnoïdite  circonscrite.  I-a 
malade  a  fait  deu.x  otites  assez  graves.  De  même  elle  a  souffert  de  plu¬ 
sieurs  maladies  infectieuses.  Nous  n’osons  dire,  si  le  traumatisme  était  la 
Seule  cause,  ou  s’il  y  avait  une  fragilité  des  vaisseaux,  par  suite  des  infec¬ 
tions  répétées,  comme  un  terrain  prédisposé.  Quoique  la  malade  soit  actuel 
iement  presque  sans  troubles,  on  ne  pourra  s’exprimer  en  définitive  sur  son 
état  qu’après  quelques  années. 

Discussion  :  MM.  Henneu,  Taussig,  Janota. 


Tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  avec  symptomatologie  post¬ 
opératoire  insolite  par  M.  K.  Mathon  (Paraîtra  in  extenso). 


tÜérébellodélèse  traumatique,  par  M.  K.  Hicnniui  et  M'“  M.  Steinova 
[Présentation  du  matade.  Clinique  du  l*r  IIynek,  groupement  neurolo 
gique  du  P’^  IIenner). 

S...,  âgé  de  38  ans,  cocher.  En  1918  commotion  cérébrale,  due  à  l’éclat 
d’un  obus  au  front  italien.  Après  un  mois  il  faisait  de  nouveau  son  service 
militaire.  Pourtant  une  certaine  incertitude  d’équilibre  et  de  locomotion 
^'ésulta,  et  elle  se  manifestait  surtout  à  l’occasion  des  mouvements  plus 
délicats.  Après  la  guerre  le  malade  a  subi  plusieurs  autres  traumatismes, 
dont  deux  avec  perte  de  connaissance. 

Etat  actuel  :  nystagmus  très  prononcé  horizonto-gyratoirc,  contractions 
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fibrillaircs  de  la  lanf>;ue,  légère  hcmiparésie  déficitaire  gauche,  syndrome 
cérébelleux  qui  se  manifeste  surtout  au  cours  de  la  station  et  de  la  locomo¬ 
tion,  beaucoup  moins  dans  les  épreuves  dos  fonctions  néocérébclleuscs. 
Ces  examens  donnent  aussi  plusieurs  symptômes  d’irritation  cérébelleuse. 

1  lypcrréflexie  vestibiilaire.  Troubles  de  la  sensibilité  du  type  syringo- 
myéii(pie  de  deux  côtés.  La  sensibilité  profonde  est  troublée  à  droite. 

Il  ne  s’agit  pas  de  la  sclérose  en  plaques,  le  malade  n’est  ni  syphilitique, 
ni  éthylique.  Le  tableau  clinique  se  rapproche  le  plus  de  la  syringomyélie 
et  syringobulbie.  Le  processus  était  chez  le  malade.progressif  ;  mais  scule- 
7nent  pendant  quelque  temps.  L’état  du  malade  est  maintenant  stabilisé, 
nous  le  connaissons  depuis  prescpi’une  année,  il  n’y  a  aucun  changement. 

Il  nous  semble  que  les  symptômes  organiques  du  malade  sont  dus  unique¬ 
ment  aux  traumatismes.  Selon  le  malade,  son  état  ne  change  pas  depuis 
qu’il  a  quitté  son  occupation.  Les  traumatismes  n’arrivent  plus.  Aupara¬ 
vant  à  cause  de  son  équilibre  défectueux  il  tombait  souvent  de  son  siège 
de  cocher  au  sol. 

Il  semble  que  le  malade  était  atteint  non  seulement  de  commotion 
cérébrale,  mais  également  de  contusions  du  cerveau  et  du  cervelet.  Nous 
supposons  une  petite  hémorragie  dans  le  bulbe  et  une  autre  dans  le  vermis. 
L’évolution  de  la  maladie  rappelle  beaucoup  les  descriptions  de  Kienbock 
et  de  Katzenstein  de  la  myélodélèse  traumati([ue  :  la  symptomatologie 
aiguë  de  l’hémorragie  ou  nécrose  traumatique  régresse,  mais  après  quel¬ 
que  temps  il  y  a  une  évolution  lente,  progressive  d’autres  symptômes  ; 
cette  aggravation  n’arrive  qu’après  quelque  temps  et  la  progression  est 
limitée,  nf)n  continue,  un  état  défirutivement  stationnaire  en  résulte.  H 
s'agit,  comme  il  le  semble,  de  la  prolifération  de  la  névroglie,  mais  c’est  un 
processus  réactif  et  non  voisin  du  processus  tumoral  comme  c’est  le  cas 
dans  la  syringomyélie.  On  peut  constater  ces  stades  chez  notre  malade  : 
traumatismes,  commotions  et  contusions  cérébrales  et  cérébelleuses,  res¬ 
tauration  incomplète,  progression  lente  jusqu’à  certain  temps,  finalement 
stabilisation  définitive.  Nous  appelons  l’affection  de  notre  malade  cérébcl- 
ludélèse  traumatique  per  analogiam  avec  la  myélodélèse  de  Kienbock. 
Ln  tant  que  nous  savons,  nous  observons  ici  pour  la  première  fois  la  loca¬ 
lisation  cérébelleuse  de  cette  maladie  traumatique  intéressante.  (Paraîtra 
in  exlenso.) 

Discussion  :  MM.  .Myslivkcek,  IlnNNicn. 

Le  serrélaire, 

!*'■  1  Ii;NNiin. 


XXXIX'  CONGRÈS  DES  ALIÉNISTES 
ET  NEUROLOGISTES 

de  France  et  des  pays  de  langue  française. 


liritxelles,  22-2S  jiiillel  1935. 


Le  XXXIX®  Congrès  des  Aliénistes  cl  Neurologistes  de  France  et  des 
pays  de  langue  française  s’est  réuni  cette  année  à  Bruxelles,  du  22  au 
28  juillet,  sous  la  Présidence  de  M.  le  D''  René  Charpentier,  de  Neuilly- 
sur-Seine,  et  la  vice-présidence  de  M.  O.  Crouzon,  membre  de  l’Acadé- 
uiie  de  Médecine,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris.  Secrétaire  général 
annuel  :  M.le  Professeur  G.  Vermeylen,de  l’Université  libre  de  Bruxelles. 

Trois  questions  ont  fait  l’objet  de  rapports  suivis  de  discussions  : 

1°  Psychiatrie.  —  L’hij.sléric  et  les  fonctions  psijchomolrices  ;  étude 
Psychopliysiologiqne.  par  M.  le  D''  H.  Bahuk,  médecin-chef  de  la  Maison 
nationale  de  santé  de  Saint-Maurice  (Seine). 

2®  Neurologie.  —  L'hystérie  et  les  fonctions  diencéphaliques  ;  élude  neu- 
''oloyique,  par  M.  le  D®  Ludo  van  Boc.aeht,  agrégé  ù  l’Université  libre 
de  Bruxelles,  médecin  des  hôpitaux  d’Anvers. 

8®  Médecine  légale  psychiatrique  —  Délinquanee  et  criminalité  de  l'en¬ 
fance,  par  MM,  le  Dr  G.  Heuyeu,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris  et  de 
l’infirmerie  spéciale  du  Dépôt  de  la  Préfecture  de  police,  et  le  D*"  P.  Veii- 
vaeck,  médecin  inspecteur  adjoint  des  asiles  et  colonies  d’aliénés  de 
Belgique. 

En  outre,  ont  été  faites  des  communications  diverses  sur  des  sujets 
psychiatriques  ou  neurologiques  La  séance  d’ouverture  a  eu  lieu  le 
lundi  22  juillet  au  matin  dans  le  grand  hall  de  l’Université  libre  de 
Bruxelles,  sous  la  présidence  de  M.  Vandeuveeue,  ministre  d’Etat,  vice- 
président  du  Conseil  des  ministres  de  Belgique,  en  présence  des  person- 
ualités  locales.  Après  le  discours,  de  haute  signification  sociale,  du  pré- 


794  f,OAW,7(È,S'  DES  ALIËNISTES  ET  NEÜHOLOGISTES 

sident  Vandekvicldi;,  juriste  d’une  exceptionnelle  compétence  psychia¬ 
trique,  sur  la  législation  appliquée  aux  psychopathes  et  aux  anormaux, 
dont  il  a  été  le  grand  ouvrier,  de  nombreux  discours  furent  prononcés 
par  les  autorités  locales  et  les  délégués  des  ministères  français  et  belges 
ainsi  (|ue  des  sociétés  ou  gouvernements  étrangers. 

Le  Dr  René  Cii.mu’KNtieh,  président  du  Congrès,  dans  son  discours 
inaugural,  après  les  compliments  d’usage,  a  traité  la  question  à  la  fois 
psychologique,  p.sychiatrique  et  sociale  de  la  Honte,  dans  ses  rapports 
avec  les  lois  de  l’esprit,  la  personnalité  humaine  en  général  et  l’évolution 
spirituelle,  comme  avec  les  divers  aspects  de  la  conscience  morbide. 
Ajrrès  avoir  défini  la  bonté  telle  qu’elle  se  présente  comme  élément  inté¬ 
grant  de  la  (lersonnalité  morale  et  sociale  à  l'état  normal,  analysé  ses 
origines  et  son  développement,  sa  signification  bumaine  et  sa  portée,  il 
en  étudia  successivement  les  formes  qu’elle  revêt  à  l’état  pathologique, 
tant  négatives  cpie  positives  ;  décrivant  de  façon  saisissante  et  précise  D 
candide  bonté  du  débile,  la  bonté  facile  et  niaise  du  dément,  la  fantasque 
et  paradoxale  bonté  du  déséquilibré,  la  bonté  anxieuse  et  perplexe  du 
psychasténique,  l'euplioricpie  et  puérilement  généreuse  bonté  du  para- 
lyti(|ue  général,  la  tragique  et  amère  bonté  du  mélancolique,  l’effroyable 
et  dangereuse  bonté  du  paranoïa(|ue,  la  redoutable  et  impérieuse  bonté 
du  mystique  délirant...  Nul  n’était  plus  qualifié  pour  traiter  ce  grandiose 
sujet,  que  le  R,  Ciiaiu’entieu,  qui  sut  trouver  pour  exalter  la  bonté 
du  médecin  et  de  l'aliéniste,  témoin  des  plus  douloureuses  misères 
humaines,  les  mots  d’élection  que  lui  dictait  sa  souriante  générosité.  En 
ce  faisant,  il  donna,  au  cours  d'exemples  judicieusement  puisés  dans  l’iiis- 
toire  littéraire  et  surtout  dans  sa  vaste  expérience  clini(|ue,  une  nouvelle 
preuve  de  son  érudition  artisti([ue  et  médicale. 

Le  Congrès  fut  appelé  à  visiter  la  Faculté  de  Médecine,  le  magnifique 
et  neuf  hô|)ital  universitaire,  l’Institut  de  psychiatrie  de  l’hôpital  Hiu- 
gmann  et  un  certain  nombre  de  formations  psychiatriques  dont  s’enor¬ 
gueillit  à  juste  titre  la  Helgi(|ue,  en  particulier  la  célèbre  colonie  de  Ghecb 
la  ville  des  placements  familiaux.  En  dehors  de  ces  visites  profession¬ 
nelles,  les  congressistes  purent  admirer  à  loisir  et  dans  les  conditions 
les  [)lu.s  [)arfaites  les  magnificences  de  rEx[)osition  universelle  et  inter¬ 
nationale,  notamment  l'exposition  d’art  ancien  (|ue  leui-  présenta  l’érudit 
directeur  des  Heaux-Arts,  M.  La.mhotte  ;  des  excursions  furent  organi¬ 
sées  à  Louvain,  à  Villers-la-Ville,  à  Waterloo,  etc.  Des  réceptions  offi' 
cielles  les  réunirent,  offertes  par  M.  le  Ministre  d’Etat  et  M™®  Emile 
Vaxdeuvei.de,  M.  le  bourgmestre  de  la  ville  de  Hruxelles,  le  Conseil  pro¬ 
vincial  du  Hrabant  et  par  le  président  et  les  membres  du  Congrès  à 
l'h^xposition  internationale. 

CrAce  à  l’affable  et  incessante  activité  du  secrétaire  annuel,  M.  le  pro¬ 
fesseur  Vermeyi.en,  et  à  l’expérience  mise  infatigablement  au  service  de 
tous,  du  secrétaire  général  permanent,  M.  le  D^  (ioMUE.M.vi.E,  assisté  tl® 
l’aimable  et  éminent  trésorier,  M.  le  D’’  Vignauo,  le  Congrès  de  Bruxelles 
a  continué  la  liste  des  succès,  aujour<l’hui  surabondamment  acquis,  de 
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Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  France.  Au  sein  de  celte  réu¬ 
nion  annuelle,  dont  la  vitalité  grandissante  témoigne  de  la  haute  valeur 
scientifique  de  ses  travaux,  la  neurologie  et  la  psjchiatrie,  ces  sœurs  jadis 
quelque  peu  ennemies,  unissent  de  plus  en  plus  ellicacement  leurs  féconds 
efforts  et  tendent  à  se  confondre,  sur  un  même  et  unique  terrain  de 
recherches,  en  un  seul  effort  vers  le  progrès  de  la  culture,  médicale  et 
humaine. 


RAPPORTS 


T.  —  PSYCHIATRIE 

L’hystérie  et  les  fonctions  psychomotrices  :  étude  psychophysiolo¬ 
gique,  ])ar  .M,  11.  Baiuîk  (liésumé). 

Ce  rapporteur  demande,  en  rappelant  les  délinitions  successives  de 
l’Hystérie,  dont  celle  de  Bahinski,  s’il  faut  limiter  rigoureusement  l’hys- 
lérie  au  pithiatisme  ? 

I.  Au  point  de  vue  de  la  défmilioii  clini<iiie,  envisageant  les  diverses 
Concej)tions  actuelles  qui  sont,  les  unes  totalement  négatives  (Harlenherg), 
les  autres  purement  psychologi(iues  (P.  Janet),  les  autres  à  tendance 
organiciste  rapprochant  l’hystérie  des  perturbations  hiopsychologi(|ues  tle 
la  psychose  et  notamment  de  la  schizophrénie  (H.  (’Jaude),  ou  encore  des 
Symptômes  neurologiques,  extrapyramidaux  par  exemple,  (Marinesco, 
''an  Bogaert,  etc.),  le  rapporteur,  individualisant,  à  côté  des  types  neu- 
rologitpies  moteurs,  le  grand  groupe  des  troubles  psychomoteurs,  y  range 
I  hystérie,  assez  [irès  de  la  catatonie,  en  la  caractérisant  principalement 
par  son  aspect  extérieur,  analoyiie  à  celui  d’une  action  volontaire  et  par  sa 
riirahilité  psychothérapicpie,  ainsi  cpie  i)ar  Tahscnce  des  signes  habituels 
'le  lésion  anatomique  localisée  ou  de  signes  psychopathiques  grossiers. 

H.  Il  établit  ensuite  un  parallèle  entre  les  données  psychophysiolo- 
ëiques  concernant  le  syndrome  psychomoteur  catatonicpie  et  le  syn- 
‘l•■onle  psychomoteur  hystérique  :  Les  courbes  cleclromyoyraphiques  in- 
'llquent  dans  les  deux  syndromes  des  courants  d’action  avec  double 
•’ythme  (analogues  à  ceux  de  la  contraction  volontaire),  mais  dans  le  pre- 
•iiier  ils  se  produisent  de  façon  aveugle  dans  tous  les  sens  et  persistent 
'‘âgulièrement,  tandis  que,  dans  le  second,  ils  ne  se  produisent  que  dans 
I®  but  de  maintenir  l’attitude  adoptée  et  sous  forme  do  décharges  d’une 
*’<imarquable  irrégularité.  La  mise  en  train  psychomotrice,  étudiée  à 
l 'îi’gographe,  indic[ue  chez  le  catatonique  une  parfaite  régularité  de  son 
Activité  automatique  (une  fois  le  laborieux  démarrage  accompli),  et,  chez 
I  hystérique,  une  grande  irrégularité  des  tracés.  I..es  perturbations  ves- 
^^l>nlaires  sont  beaucoup  plus  marciuées  chez  le  calatonicjue  chez  lequel 
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1  iiiexcilabilitc  est  marquée  avec  fort  abaissement  de  la  cbronaxic-  La 
chrona.vie  musailaire  paraît  cffalement  plus  troublée  chez  ce  dernier.  Les 
troubles  uasciiluires  n’ont  pas,  chez  l’hystérique,  la  netteté  (ju’ils  ont  chez 
le  eatatoniciue.  Il  termine  par  quelques  mots  sur  la  dilTérence  de  l'état 
mental  de  l’un  et  de  l’autre. 

Quelle  est  la  nature  de  celle  inhibition  des  fonctions  psychomotrices 
volontaires  chez  rbystéri(|ue  ?  Nous  l’iitiiorons,  mais  il  ne  s’agit  certaine¬ 
ment  j)as  de  comédie  :  l’aspect  volontaire  n’est  qu’une  apparence.  Si  le 
phénomène  suspend  les  mécanismes  de  fonctionnement  de  la  volonté,  ü 
n’est  nullement  désiré,  voulu  [)ar  le  sujet,  mais  subi.  L’hystéricpie  ne  peut 
pas  vouloir, sans  une  aide  de  l’extérieur.  L’analyse  de  ces  troubles,  malgré 
leur  apparence  volontaire,  nous  conduit  vers  des  causes  physiologiques 
])rofondes. 

111.  Les  doiinces  élioloniqucs  plaident,  en  ell'et,  dans  ce  sens  :  frécpience 
de  rap[)arition  des  accidents  hy.stéii(|ues  dans  les  alfeeliotis  débilitantes 
du  système  nerveux,  les  infections  (grippe,  typhus...),  les  intoxications 
(alcool,  plomb...),  surtout  dans  le  domaine  des  crises  nerveuses;  pro¬ 
dromes  d’aspect  organicjuc  ;  céphalée,  vertiges;  importance  des  troubles 
vasculaires,  de  l’émotion  (facteur  de  |)ertu]-bation  endocrino-sympa- 
thi(|uej  ;  combinaison  avec  la  cyclothymie,  la  confusion  mentale  ;  fré- 
(|uence  de  la  syphilis  héréditaire  dans  les  antécédents. . .  Les  fonctions 
psychomoti-ices,  dont  l’hystérie  recherche  l’existence,  peuvent  être  per¬ 
turbées  par  des  causes  toxi(|ue.s  et  poussent  leurs  racines  dans  la  physiolo¬ 
gie  cérébrale. 

1\’.  La  lliérapeuticjue  de  l’hystérie  re|)o.se  sur  une  dilférenciation  soi¬ 
gneuse  du  pithiatisme  avec,  les  syndromes  inaccessibles  à  la  persuasion, 
du  fait  des  désastres  auxquels  aboutit  la  méconnaissance  de  la  nature 
|)ithiati(|ue  du  syndrome,  ou,  inversement,  l’application  de  la  psychothé¬ 
rapie  à  un  syndrome  pyramidal  ou  cncé.|)halili(pie.  Le  rap[)orteur  repro¬ 
che  au  «  torpillage  »  sa  brutalité  peu  compatible  avec  la  noblesse  de  l'n'’' 
sistance  médicale  et  fait  connaître  sa  méthode  de  l’hyimose  ou  de  la  uai'- 
cose  cliimi'iue  par  l’association  seopolamine-ebloralose  ))réparée  pi"’ 
M.  Pascal  (de  Hazas).  Mais  derrière  l’accident  pitbiati(|uc  il  ne  faut  pu* 
oublier  de  traiter  la  déiiression  nerveuse  et  toutes  les  causes  permanente^ 
d’éiuiisement. 

En  conclusion,  les  progrès  de  nos  connaissances  sur  le  terrain  cliniq"*^ 
de  la  catatonie  et  de  l’hystérie  ne  nous  permettent  [)lus  de  penser  qu^’ 
les  maladies  de  la  volonté  sont  des  manifestations  abstraites,  restant  en 
dehors  des  jierlurbations  du  système  nerveux.  L’étude  de  celles-ci  permet 
de  concilier  ces  constatations  contradictoires  seulement  en  apparence  ! 
l’apparcmce  volontaire  des  troubles  et  ce[)en(lant  leur  origine  cérébralC' 
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I(!  î’rof  U.  Cr.AUDK  (Paris)  (lisLiii|,nie  le  «  pithiatisme  »  îles  accidents  attéiuiés  (pa- 
fûlysies  transitoires,  contractures  de  cause  locale,  trouilles  atténués  de  la  sensibilité, 
tics  et  spasmes)  ressortissant  à  la  siifrjîeslion  provocatrice  et  à  la  persuasion  curative, 
par  l’intermédiaire  d’ interjirétations  erronées  ou  de  réactions  émotionnelles,  de  !’«  hys¬ 
térie,  facteur  de  )rra\-es  perturbations  psycliomolrices  uKissanl  en  \'ertu  dume  véri¬ 
table  dissociation  l'onctionnellc  »  comparable  à  l’état  scliizopalliiipie. 

-M.  lI.MiTENuium  (Paris)  nie  la  réalité  de  l’hystérie,  dont  il  ne  reste  plus  rien  si  l’on 
enlève  le  ]irodnit  artiliciel  do  la  snp'ffcstion,  d’une  certaine  émotivité  et  de  l’imairina- 
tiüu,  dont  il  a  jadis  dénoncé  le  rôle  pré|iondcrant. 

.\l.  I.évv-Vali'.nsi  (Paris)  ne  veut  pas  limiter  l’hystérie  an  pithiatisme,  qu’elle  dé¬ 
borde,  alors  ipie  sa  vraie  caractéristique  est  derrière  l’émoti\  ité  et  la  mythomanie,  cette 
•Icsapré^falion  psychique  iiarticuliè.re  ([uo  le  (ilaude  dénomme  avec  raison  «  schi- 
zose  ». 

■M.  P.  CoiiuiiON  (Paris),  différencie  éfralement  le  [lithiatisme,  de  condition  purement 
psychique,  de  l’hystérie,  ajititudc  à  conserver  des  attiluiles  où  se  trouvait  le  sujet  lors 
<Pune  émotion,  d’une  commotion  ou  d’une  maladie,  état  d’origine  organique  réalisant 
Une  véritable  neuroplasticité  et  accessible  à  une  théra|)eutiquo  iihysiqiie. 

M.  A.  ItocpiiiiU!  (Nancy)  croit  avec  le  rapporteur  que  ne  peuvent  être  considérées 
oonime  hystériipies  les  hémiplégies  avec  modification  des  réflexes  cutanés  ;  toutefois 

pense  que  les  accidents  pithiatiipics  purs  ou  coorgauiipies  de  guerre  se  manifestent 
surtout  lorsque  le  malade  a  intérêt  à  prolonger  l’imlisponibilité. 

M.  Poiiivr  (Paris),  dans  une,  fine  analyse  de  l’état  mental  de  l’hystérique,  montre  chez 
'ui  le  r.’de  préiiimdéraut  du  désir  de  capter  l’intérêt,  la  pitié  ou  les  soins  d’autrui  dès  qu’il 
U  saisi  le  bénéfice  d’ètrc  malade.  Inconsciente  et  sincère  au  début,  cette  revendication 
Spéciale  devient  tyrannique  et  mensongère  dans  scs  procédés.  Cette  «  jiolitique  de  la 
uévrose  »  (Montassut)  utilise,  autant  que  taire  se  lient,  toute  affection  physiipie  et 
toute  prédisposition  biologique  (troubles  vaso-moteurs,  asymétrie  toncliounelle,  etc.). 

M.  pAiiciiiiMiNnY  (Paris),  précisant  le  point  de  vue  psychanalytique  dont  il  montre 
'u  parfaite  conqialibililé  avec  le  trouble  psychophysiologique,  résume,  dans  son  essence, 
'u  Conception  biologique  ((ni  dérive  des  vues  de  Prend  et  qui  est  si  près  de  la  théorie  des 
foriexes  conditionnels. 

II.  le  Prof.  PonoT  (Alger)  ne  veul  connaître  de  l’hystérie  que  les  manifestations  du 
pithiatisme  et  veut  abolir  toute  notion  d’entité  morbide  sur  ce  terrain  pour  ne  conser- 
''er  que  celle  d’«  accident  pithiatique  ». 

M.  (1.  Ilnuvnn  (Paris)  décrit,  daiLs  le  développement  de  l’accident  pithiatique,  trois 
phases  :  désir  ou  tendance  affective  à  tendance  constamment  utilitaire,  représentation 
inia  ginative,  puis  réalisation  motrice.  Le  pithiatisme  est  un  syndrome,  parfois  observa¬ 
ble  à  l’état  pur  (conception  de  llabinski),  parfois  parlie  intégrante  d’une  affection  orga- 
''l<ine.  Il  condamne,  avec  le  rapporteur,  le  procédé  brutal  et  inutile  du  «  torpillage  ». 

-M.  le  Prof.  .1.  l’iiOMiiNT  (l.yon)  pense  (jue  l’ouivre  do  Babinski  ressort  de  celte  discus- 
®len  consolidée.  Happelant  l’évolution  des  idées  actuelles  et  particulièrement  celles  de 
Uadovici,  Baruk,  \  an  Bogaerl,  il  rappelle  la  sûreté  rigoureusement  scientifique  avec  la- 
‘ïùclle  Babinski  procédait,  recherchant  systématiiluernent  les  indices  positifs  de  loute 
Pei'tiiibation  psycho-physiologique. 


Lihwhnstiu.n  (Paris)  insiste  sur  le,  caractère  foncier  dégagé  par  le  rapporteur,  à 
Propos  d’un  cas  d’astaso-abasie  hystérique  guéri  par  la  psychanalyse  :  le  caractère 
d’aspect  volontaire  mais  non  conscient  du  phénomène  hystériipic. 
unvuK  NiiUiioi.ooiQui:,  r.  64,  n''  û,  Novonmii 
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I.  —  NEUROLOGIE 

L’Hystérie  et  les  fonctions  diencéphaliques  ;  étude  neurologique, 
par  i\I.  J.UDO  VAN  ]{o<;AEiiT  (résumé). 

l.a  meilleure  voie  d’approclie  neiirologiciuc  cIc  l'hystérie  est  encore 
l’étude  des  syndromes  organiques  surgis  très  récemment  sur  ses  confins. 
La  pathologie  diencéphalic[ue  offre  avec  la  clinique  de  l’hystérie  de  pré¬ 
cieuses  correspondances,  (pioique  la  sémiologie  de  celle-ci  dépasse  le 
cadre  sous-thalamique.  L'interprétalion  de  la  réaction  hystérique  n’est 
possible  que  dans  un  ordre  physiopalhologiipie  beaucoup  plus  général. 

1.  Il  faut  citer,  painii  les  états  organi(iues  {[ui  favorisent  celte  étude  : 

I"  L'cncéplialile  éj)idéiiü(]iie,  donnant  lieu  à  des  succès  psychothéra¬ 
piques  au  cours  d’hyperkinésies  choréiques,  tremblements,  crampes, 
ataxies,  myoclonies,  crises  avec  rigidité  généralisée  et  accès  opisthoto- 
niques,  crises  oculogyres.  Symptômes  comportant  l’influence  de  l  atti- 
tude,  le  rythme,  la  variabilité  dans  le  nyclhémére,  la  sensibilité  à  l’égard 
des  facteurs  physio-  et  psychologiques  de  la  sexualité  (Marinesco,  V,  Bo- 
gaert,  Crouzon)  ; 

2“  1,(1  palliolo<jic  exlroptjrcimldale.  spécialement  la  pathologie  de  cer¬ 
tains  centres  automali(|ues  primitifs,  en  relalion’a vec  la  vie  neurovégéta¬ 
tive,  telle  (pie  la  produirait  une  rupture  entre  l’écorce  et  les  centres  sous- 
corticaux  ;  rigidité  décérébrée,  crises  et  états  calalepto'idcs,  tics,  torticolis 
spasmodiques,  sjiasmes  de  torsion,  parfois  accompagnés  de  manifesta¬ 
tions  émotionnelles. 

Les  troubles  psuchiqiies par  lésion  hi]polh<ilamo-pédoticiilaire  :  instabilil® 
affective,  hallucinose  pédonculaire  tLbermitte)  et  tous  les  troubles  de  la 
fonction  du  sommeil  et  leurs  dérivés  :  cataplexie  et  catalepsie  au  cours 
des  états  hypnoticpies  ; 

4°  Les  crises  nerveuses,  é|)ilepti(|ues,  non  é()ilcpli(jues  avec  tous  les 
intermédiaires,  ces  états  paroxystiques  ne  se  différenciant  que  par  l’in¬ 
tensité  de  l’atteinte  du  système  nerveux,  et  spécialement  les  crises  végé¬ 
tatives  (L(Kvvy)ou  sympalhicpies  (Barré, i  ; 

5°  Certaines  lésions  en  foyer  sous-bypothalamique  :  lésions  préfrontales, 
états  apbasi(pies  et  agnosiques.  l’algo  hallucinose.  l’allo-estliésie,  les 
troubles  sensitifs  d’origine  corticale  et  thalamiqpe  à  contours  segmen¬ 
taires. 

Ce  raiiprochement,  cpii  conduit  à  une  physiologie  pathologique  de 
l’hystérie,  laisse  toute  sa  valeur  à  la  délimitation  séméiologique  que  lut 
l’œuvre  clinicpie  de  Babinski. 

IL  —  Les  éléments  clinicpies  de  l’hystérie  démontrent,  à  l’analyse  neu¬ 
rologique,  leur  attache  physiologique  : 

A.  La  conslitiilion  hfistérique  est  endocrino-végélative  :  labilité  d’hu¬ 
meur,  éihotivité  spéciale,  basedowisme  fruste,  troubles  du  réllexe  oculo- 
cardiaque,  insuffisance  ovaro-thyro'idienne. 


CONGRIiS  DES  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES  799 

B.  La  préparation  de  l'accident  hystérique  se  caractérise  par  un  trouble 
général  de  l’organisine  tcéphalée,  algies,  troubles  sudoraux  et  vaso-mo¬ 
teurs,  spasmes  viscéraux,  etc.),  et,  l’accident  déclanché,  le  sujet  est 
comme  intoxiqué. 

C.  Les  accidents  hystériques  évoquent,  eux  aussi,  la  pathologie  du  dien- 
céphale  ;  troubles  nenrovéyétatifs,  troubles  de  la  régulation  de  l’eau,  du 
sucre  et  du  cblore,  de  la  sudation,  perturbation  du  rythme  respiratoire, 
troubles  vaso-moteurs  et  œdèmes,  absence  de  saignement  de  la  peau 
anesthésique,  ecchymoses  purpuriformes,  etc.  ;  troubles  ocnlaires  et  pu¬ 
pillaires  :  spasmes  de  convergence,  mydriase  pouvant  aller  jusqu’à  la 
Crampe  irienne  :  sommeil  et  états  d  inhibition  voisins,  dont  l’état  catalep¬ 
tique,  avec  vagotonie  fréc[uemment,  des  fixations  brutales  du  tonus  ; 
inonvements  involontaires  dont  le  type  est  la  «  crise  hysléri([ue  »  lacjuelle 
emprunte  sa  morphologie  à  toute  une  série  d’bypercinésies  authentique¬ 
ment  organiques,  non  ])ar  imitation  spontanée  ou  suggérée,  mais  parce 
fine  ces  mouvements  répondent  à  des  automatismes  persistants  et  pro¬ 
fondément  intégrés  dans  l’appareil  cérébral  :  leur  ressemblance  avec  les 
mouvements  volontaires  dénote  simplement  ([ue  la  décharge  motrice  est 
née  à  un  niveau  élevé  de  l’organisation  mentale.  De  même  pour  les 
astasies-abasies  trépidantes,  les  tremblements,  exagération  par  déblocage 
d’un  tremblement  physiologique  du  fait  de  la  libération  d’un  centre  mé- 
sencéphalo'Spinal  vis-à-vis  du  freinage  cérébello  strié  ;  /roiià/es  de  coor¬ 
dination  et  d’équilibration,  plutôt  causés  par  des  contractures  et  des  inner¬ 
vations  anormales  cpie  par  un  vrai  désordre  de  coordination,  très  ana¬ 
logues  parfois  aux  troubles  d'innervation  tonique  par  lésion  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure  ;  troubles  de  la  sensibilité  ;  anesthésies,  algies  avec 
hyperesthésie  des  plexus  végétatifs  hypogastriques  déterminant  des 
réflexes  à  distance  (hypotension  humérale  avec  diminution  de  l’indice 
oscillométrique,  par  exemple,  à  la  suite  d’une  compression  ap])endicu- 
laire',  hypoalgésies  généralisées,  analgésie  avec,  semble-t  il,  conserva¬ 
tion  des  épreuves  réflexes,  vasculaires  notamment  (Nyssen)  et  psycho- 
galvaniques,  —  c[uoic|ue  l’étude  de  ces  troubles  sensitifs  soit  pleine  d’em- 
hùches  !  L’auteur  a  assisté,  dans  deux  cas  d'hémiplégie  sensitivo-motrice 
flasque,  à  la  régression  des  sym[)tümes,  laquelle  se  fait  dans  un  ordre 
hiérarchique.  Il  résulte  de  l'examen  de  ces  faits  et  de  ceux  de  Graham, 
IL-oinn  et  Stewart  t|uc  le  mécanisme  cortical  deviendrait  inactif  par  défaut 
fl’impulsions  corticopètes,  le  membre  inactif  étant  devenu  «  apesthé- 
sique  »  (Mott  et  Sherrington),  ce  qui  correspond  à  ce  que  Sollier  appelait 
'*  la  ])erte  de  la  représentation  motrice  »  du  membre  atteint  ;  contractures 
et  paralysies,  avec  tous  les  degrés  possibles  entre  l’état  bypertonic|ue  et 
f  état  flasque  :  il  y  aurait,  ([uand  le  malade  tente  de  relâcher  son  [attitude, 
entrée  en  fonction  prématurée  des  antagonistes  (inversion  de  la  loi  d’in- 
'lervalion  réciproque  de  Sherrington)  ;  de  plus,  il  ne  peut  éviter  la  diffu¬ 
sion  de  l’innervation  volontaire  à  d’autres  groupes  musculaires  que  ceux 
utiles  au  mouvementpropo.se:  les  troubles  du  .  tonus  ont  chez  lui  des 


bOO  CONGItÈS  DUS  ALII'NISTliS  UT  NEU HOl.OG ISTIiS 

caractères  qui  les  apparentent  à  des  désordres  très  élevés  dans  la  hiérar¬ 
chie  du  système  cortical. 

III.  —  En  résumé  et  conclusion,  quelle  est,  dans  ces  conditions,  la 
situation  du  trouhlc  hystéri([ue  à  l’égard  du  trouble  organique  ?  Quel  est 
le  symptôme  qui  le  définit  au  point  de  vue  neurologique  ?  Si  l’on  se  rap¬ 
pelle  la  constitution  de  l’hystérique,  les  signes  de  la  période  de  prépara¬ 
tion,  la  séméiologie  qui  caractérise  les  déroulements  paroxvstiques  : 
l’hystérique  est  évidemment  un  déséquilibré  endocrino-végétatif  grave, 
mais  que  rien  ne  permet  de  séparer  des  autres  malades  du  même  ordre. 
L’expression  neurologique  de  son  émotivité,  que  celle-ci  coïncide  ou  s’ar¬ 
ticule  avec  ses  troubles,  n'est  pas  non  plus  spécifique.  L’essentiel  du 
trouble  de  l’bystériquc  n’est  pas  là.  Il  réside  dans  une  fragilité  particu¬ 
lière  de  toutes  ses  fonctions  d’intégration,  telle  que,  sous  l’effet  d’émo¬ 
tions  pour  un  sujet  sain  subliminales,  se  réalisent  chez  lui  des  dissocia¬ 
tions  neuronales,  qu’il  est  ineapable  ultérieurement  de  dominer,  aban¬ 
donné  à  ses  seules  énergies .  On  voit  chez  lui  des  inhibitions  plus  ou 
moins  étendues,  mettant  des  fonctions  cérébrales  entières,  hors  de  portée 
du  contrôle  volontaire  et  en  libérant  d’autres.  Ces  exclusions  peu  du¬ 
rables  naissent  et  s’évanouissent  brusquement  et  ne  laissent  aucune 
séquelle.  Elles  sont  moins  brutales  dans  leur  apparition  et  dans  leur 
évolution,  moins  complètes  dans  leur  expression  que  celles  d’autres  pro¬ 
cessus  où  l’inbibition  est  plus  profonde  quoiciue  également  temporaire 
fépilejjsie,  troubles  d’intoxication,  etc.).  La  pathologie  du  diencéphale, 
au  sens  le  plus  large  du  mot,  nous  découvre  une  série  de  signes,  dont 
nous  retrouvons,  dans  l’hystérie  la  plus  orthodoxe,  des  équivalents.  La 
pathologie  organique  et  fonctionnelle  utilisent  dans  leur  expression  les 
mêmes  voies,  les  mêmes  eentres  ;  mais  nous  trouvons,  dans  l’hystérie, 
un  exemple  d’inhibition  et  de  libération  particulières.  Nous  adressons  à 
ce  système  nerveux  en  déséejuilibre  inefficace,  une  invigoration  (et  pres- 
(|ue  toujours  un  supplément  d’afl’érences)  dont  nous  ne  savons  ni  le  point 
ni  le  mode  d’impacte.  Mais,  qu’elle  soit  active,  complètement  et  imnic- 
diatement,  et  nous  savons  ([ue  nous  sommes  en  présence  d’un  type  de 
réaction  qui  se  dilfèrencie  de  tous  les  autres  connus. 

.Marincsco  (205)  a  invocpié  pour  schématiser  le  mécanisme  de  l’hystérie 
une  modification  particulière  de  l’excitabilité  des  centres  sous-corticauX 
qui  entraînerait,  par  induction  réciproque,  des  modifications  inverses  de 
l’excitabilité  corticale,  dans  le  sens  d'une  inhibition  chroni(|ue  et  d'états 
{[ui  favoriseraient  à  leur  tour  la  libération  de  certains  appareils  sous- 
corticaux.  Pour  Pawlow  (200)  et  son  école,  l’activité  nerveuse  de  l’bysté- 
ri(|uc  serait  caractérisée  essentiellement  par  un  tonus  inférieur  du  cor¬ 
tex,  l’ensemble  des  excitations  devenant  transliminaires,  et  induisant 
ainsi,  avec  la  plus  grande  facilité,  une  inhibition  généralisée. 

Nul  sujet  ne  se  [)rèle  mieux  que  l’bystérie  à  des  spéculations  intelloc- 
tuelles.  Ce  sont  elles  aussi  ([ui  ont  ralenti  l’avancement  de  son  étude,  car 
tout  montre  qu’une  synthèse  est  encore  prématurée.  Cependant,  (pielques 
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neurologistes  ne  peuvent  se  résoudre  à  accepter,  pour  cette  réaction  si 
particulière,  une  définition  physiopathologique  qui  est  presque  un  juge¬ 
ment  de  moralité.  Ils  ont  cherché  loyalement  une  interprétation.  Celle-ci 
les  conduit  à  admettre  l’existence,  chez  les  hj'stériques,  d’une  labilité 
momentanée  du  pouvoir  de  synthèse  supérieure  au  profit  d’activités  plus 
primitives  et  d'une  incapacité  de  réintégrer  ces  fonctions  momentané¬ 
ment  libérées.  Ce  trouble  (qui  a  peut-être  une  origine,  mais  certainement 
une  contrepartie  psychologique)  utilise,  dans  son  expression,  des  méca¬ 
nismes  physiologiques. 


Discussion. 

M.  le  l’i'of.  .1.  I'’iii)mi:nt  (île  Lyon)  s’attachant  à  faire  le  point,  en  hn  île  itispiissinn, 
constate  ipie  Vatridnil  pillnniiqiic  n'a  pas  Hé  disriilé,  -  -  que  l’iiysléric  non  pitliiatique 
a  sulistraluin  pliysiopaLiiolnifique,  <|ue  il’aucnns  veulent  mettre  uses  cotés,  n’est  que 
résiiln  inilemiiisé  île  l’orjranique  connu  et  qu’il  serait  mieux  désigné  par  x  — -  ;  que  lio 
êe  l’hystérie  on  a  donne  verhalemcnt  tro])  d’explications  et  troj)  contradictoires. 

Il  fait  observei'  en  terminant  rpi’il  n’y  a  en  somme  lieu  d’inscrire  ancnn  rrraliim  à 
Twüvre  (/c  BahinsUi  et  pas  encore  d'addenda,  mais  il  estime  que  cette  ili.scussion  était 
'levcniie  nécessaire  et  qu’elle  a  été  fort  bien  préparée  par  deux  remarquables  rapports. 

M.  le  l’rof.  L.muimu.-Lavastinu  (de,  Paris)  envisage  quelques  problèmes  pari ienlicrs 
Soulevés  ])ar  le  Happortcur,  notamment  en  ce  qui  concerne  l’hyiiertherrnie  et  l’ano- 
•■exie  hystériipies,  rabsence  de  saignement  par  piqûre  au  niveau  d’une  hémi|ilégic  pi- 
•-InaLiquc. 

M.  le  l’rof.  il.  Nyssun  (d’Anvers)  rappelle  les  signes  objectifs  dans  les  cas  d’ancs- 
tliésio  sensorielle  ou  d’analgésie  d’origine  centrale  :  réaclions  ]iupillaires,  respiratoires, 
éardiaipjcs,  artério-tensionnelles,  pléthysmographiques,  ]isychogalvaniques  et  autres. 
La  conservation,  les  modilications  ou  l’absence  de  ces  réactions  constituent  des  critères 
précieux  jiour  l’interprétation  physiopathoiogi(|ue  de  certains  processus  cérébraux  et 
Ch  particulier  de  l'analgésie  hystérique.  L’orateur  tait  en  effet  remarquer  que  si  l’absen- 
ée  de  sensation  et  d’émotion  conscientes  peut  réduire  l’intensité  des  réactions  sympa- 
llûques  a  la  douleur,  les  epiphenomenes  conscients  ou  affectifs  qui  accompagnent  les 
‘’xcitations  sensitives  intenses  ne  sont  nullement  indispensables  à  la  ])roduction  de  ces 
fi'actious. 

M.  le  l’rof.  IL  Li.aidi:  (de  Paris)  souligne  le  fait  que  la  thèse  soutenue  par  le  Hap- 
l'orteur  a  le  mérite  de  montrer  ipic  la  formule  de  l’aceideut  iiystériquo  rentre  bien  dans 
h',  cadre  dos  activités  fonctionnelles  transformées,  telles  q-ii’en  engendrent  les  lésions 
'le  certains  systèmes  physiologiques,  et  ne  relèvent  pas  ]iuremcnt  et  simplement  des 
“Sissemeuts  intentionnels  d’un  iisychisme  inqirégné  de.  tendances  imaginatives  ou  de 
'’Uls  timdaneieiix.  Il  propose  de  considérer  les  manifestations  de  l’hystérie  psychique 
''t  des  phénomènes  mentaux  de  nature  nettement  différenciée  qui  n’ont  pas  été  l’objet 

l’étude  des  ItapiiortcurS  et  (pli  mériteraient  d’étre  soumis  à  une  analyse  de  même 
ordre  que  les  phénomènes  de  l’hystérie,  dans  ses  raïqiorts  avec  les  états  neurologiques. 

n’est  en  effet  jias  douteux  ((uc  les  analogies  des  manifestations  hystériques  avec  les 
•'tats  mania((ues,  schizophréniifiies  et  psychasthéniques  dénotent  certaines  simiiitudes 
ol  certaines  iiarentés,  comme  les  reiations  de  l’hystérie  neurologiipie  avec  les  |iliéno- 
'nènes  nerveux  organiques. 

hn  terminant,  l’auteur  ra])])cllc  ((u’en  dehors  des  centres  d’action  des  mouvements  de 
'n  Zone  rolandique  ou  des  centres  de  coordination  régissant  la  ])osture,  la  parole  et  la 
penséi',  Kleist  et  l''euchtwanger  ont  soutenu  l’existeiiee  de  contres  d’incitation  à  ces 
diverses  fonctions  ;  le  manque  d’entrée  eu  action  de  ees  centres  pourrait  peut-éire  en- 
gendrer  les  divers  troubles  fonctionnels  décrits  sous  le  nom  d’aspontanéité. 


CONOItÈS  DE.-i  A^.IË^■|ST^■:s  HT  NliUltOLOGlSTES 


f03 


CONGRÈS  DES  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 

ri',ui'  eoiiscionle  et  firp:auisi>e.  Toutes  deux  sont  à  Ijase  d’hyperactivité  sympatlii([ue. 
Mais  tandis  (pie  la  première  la  sidjit,  la  seconde  en  joue.  On  peut  f,mérir  la  premièee 
par  ]iersiiasion  et  souvent  pour  toujours  ;  l’autre  se  laisse  jjuérir  quand  elle  veut  et  par 
qui  elle  veut,  sans  être  une  vraie  simulatrice. 

11  y  a  chez  les  hystériques  tout  un  ensemble  do  troubles  objectits  (moteurs,  sensitifs, 
Vaso-moteurs,  etc.)  dont  l’observation  et  l’étude  doivent  primer  les  discussions  verbales. 
C’est  à  la  ^jénération  actuelle  et  à  celles  qui  viendront  de  pénétrer  le  secret  île  l’Hysté¬ 
rie,  d'en  établir  la  pathoqénie,  en  suivant  la  méthode  objective,  critique  et  prudente  de 
I^abiuslii.  C’est  l’étude  clinique  et  iihysiopiitholoqique  du  Sympathique  ijui  doit,  pour 
l’auteur,  apporter  ((uetipie  jour,  la  solution  du  ]iroblème  toujours  posé. 

ITI.  —  MÉDECINE  LÉGALE 

délinquance  et  criminalité  de  l’enfance,  première  parlie,  par  M.  G. 

IIeuver  (do  Paris). 

Il  faut  entendre  par  délinquance  et  criminalité  de  l’enfance  pour  les  mi¬ 
neurs  de  18  ans,  toute  infraction  à  la  loi  pénale  spéciale  qui  règle,  dans 
le.s  diver.s  pays,  la  comparution  devant  le  tribunal  des  mineurs. 

Dans  la  partie  du  rapport  qui  lui  est  dévolue,  le  Rapporteur  s’est  atta¬ 
ché  à  étudier  : 

1°  Le  rôle  du  psychiatre  dans  la  législation  des  divers  pays. 

En  France,  la  loi  du  22  juillet  1912  ne  prévoit  pas  d’une  façon  précise 
1  examen  médical  systématique. 

Depuis  le  15  octobre  1927,  à  Paris,  un  service  médico-psychologique 
spécial  est  chargé  d’examiner  les  enfants  détenus  et  libres,  avant  leur 
passage  devant  le  tribunal  des  mineurs.  De  nombreuses  villes  ont  suivi 
cet  exemple. 

En  Belgique,  la  plupart  des  juges  font  procédera  l’examen  de  tous  les 
enfants  c[ui  leur  sont  déférés. 

Emi  Italie  et  dans  certains  Etats  d’Américpie,  le  rôle  du  psychiatre  dans 
la  collaboration  avec  les  juges  est  conçu  d'une  façon  si  étroite  ([ue  cer¬ 
tains  médecins  aliénistes  sont  juges  au  tribunal  des  mineurs. 

11“  Les  types  cliniques  d'enfants  délinquants  et  criminels,  tels  que  les 
''évèle  l’examen  médico-psychologique. 

Il  n’existe  pas  un  type  constant  unique  d’enfants  délinquants  ou  crimi¬ 
nels.  La  délinquance  et  la  criminalité  sont  des  réactions  fréquentes  chez 
Certains  enfants  psychiquement  anormaux . 

Darmi  les  enfants  anormaux  il  faut  distinguer  : 

«)  Les  débiles  intellectuels,  qui  commettent  des  délits  par  impulsion 
par  suggestibilité  ; 

b)  Les  déséquilibrés  du  caractère,  c[ui  sont  les  plus  nombreux  parmi  les 
enfants  délinquants  ;  les  émotifs,  les  cyclothymiques,  les  instables,  les 
paranoïaques,  les  épileptiques  et  les  épileptoïdes,  les  pervers. 

Des  pervers,  il  faut  distinguer  trois  types  particuliers  :  les  pervertis,  les 
pervers  postencépbalitiques,  les  possessions  du  début  de  la  démence 
précoce. 
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IJo  Les  caractères  psychiatriques  des  divers  délits  ou  crimes,  ce  qui 
permet  d’étahlir  un  diagnostic  de  l’état  mental.  Le  mensonge  et  la  simu¬ 
lation,  les  fugues  et  le  vagabondage,  les  vols,  l’incendie,  les  coups  et  bles¬ 
sures,  rbomicide,  les  délits  sexuels-  (prostitution,  attentat  aux  mœurs) 
présentent  des  modalités  diverses  selon  l’état  mental  du  sujet. 

4®  Dans  l’étiologie  de  la  délinquance  et  de  la  criminalité  de  l’enfance, 
il  est  im])ossible  de  séparer  l’hérédité  du  milieu. 

fi)  Les  déliiuiuants  infantiles  et  juvéniles  se  recrutent  dans  la  classe  la 
plus  misérable  de  la  population  ; 

b)  Ils  portent  en  général  la  charge  d’une  lourde  hérédité  toxique,  infec¬ 
tieuse  ou  mentale,  cpii  se  traduit  par  des  tendances  |)sychopathiques  simi¬ 
laires  ou  dissemblables  ; 

c)  Les  conditions  alïectives,  familiales  et  sociales  dans  les(|uelles  vivent 
les  jeunes  délinquants  sont  en  général  fficheuses  et  peuvent  être  à  l’ori¬ 
gine  de  certaines  réactions  de  l’enfant. 

Parmi  ces  réactions  il  faut  mettre  au  premier  plan  la  réaction  d’oppO' 
sition. 

5“  Quelques  conclusions  jiraticjues  doivent  être  retenues  : 

Pour  éviter  la  récidive  des  enfants  délimpiants,  il  est  nécessaire  que 
soit  demandée  la  collaboration  du  psychiatre  à  toutes  les  étapes  du  redres¬ 
sement  de  l’enfant  coupable,  avant  le  passage  devant  le  tribunal,  au  mo¬ 
ment  de  la  décision  des  juges,  dans  les  patronages  auxque's  sont  confiés 
les  enfants,  dans  les  Maisons  d’éducation  surveillée.  Les  services  de  pro¬ 
phylaxie  mentale  et  les  centres  de  neuropsychiatrie  infantile  devraient 
être  utilisés  d’une  façon  systématique  par  les  tribunaux,  pour  la  sur¬ 
veillance  des  enfants  maintenus  en  liberté  surveillée  dans  la  famille 

Enfin,  il  importe  davantage  encore  d’éviter  le  premier  délit.  Toutes  les 
mesures  de  prophylaxie  de  la  criminalité  infantile  et  juvénile  doivent 
être  incluses  dans  un  vaste  programme  de  protection  de  l’enfance,  qu' 
doit  être  appliqué  dés  l’école. 

Deuxième  partie,  par  M.  P.  Veuvakck  (de  Pruxclles). 

Au  début  de  son  rapport,  l’auteur  expose  pour  quelles  raisons  une  étude 
rigoureusement  scientifique  de  la  délinquance  infantile  est  encore  im¬ 
possible  ;  petit  nombre  des  enfants  soumis  à  une  investigation  sociale  et 
médico-psychologique  complète,  man(|uc  d’uniformité  des  critères  adoptés 
en  matière  de  débilité  mentale  et  surtout  d’anomalies  caractériologiciueS- 
Le  Rapporteur  passe  en  revue  quelques  facteurs  sociaux  de  la  délinquance 
infantile  :  milieu  familial,  agglomération  urbaine,  bandes  de  délincpiants, 
compagnonnage,  cinéma. 

Un  rapide  aperçu  sur  les  juridictions  de  l’enfance  délinquante  montre 
la  tendance  universelle  à  les  confier  à  des  magistrats  spécialisés  seuls  ou 
entourés  d  assesseurs  médecins  ou  hommes  d’œuvres. 

Le  Rapporteur  examine  ensuite  les  modalités  de  l’examen  antbropolo- 
giipie  du  mineur  délineiuant  ;  consultations  médico-pédagogiques,  maisons 
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de  déteiitioa  préventive  (milieu  artificiel  et  mal  utilisable  à  cette  fin), 
maisons  d’observations,  telles  qu’elles  existent  en  Belgique,  aux  Pays-Bas^ 
en  Italie,  et  dont  il  décrit  minutieusement  l’esprit  et  les  méthodes  ;  il  y  in¬ 
siste  :  une  enquête  sociale  faite  par  du  personnel  qualifié  est  le  complé¬ 
ment  nécessaire  d’une  bonne  observation  du  mineur. 

Analysant  ensuite  les  types  de  traitement  rééducatif,  le  Rapporteur  met 
en  relief  le  rôle  que  la  psychiatre  doit  y  remplir,  et  pour  guider  les  délé¬ 
gués  à  la  liberté  surveillée  et  pour  orienter  les  éducateurs  des  internats. 
Il  expose  à  cette  occasion  l’effort  d’individualisation  éducative  et  de  perfec¬ 
tionnement  du  personnel  des  établissements  belges  pour  enfants  délin¬ 
quants. 

En  terminant,  il  étudie  quelle  doit  être  la  prophylaxie  de  la  délinquance 
infantile,  au  sein  de  la  famille,  à  l’école,  au  travail,  dans  la  vie  sociale, 
dans  les  œuvres  de  tutelle  aux  enfants  moralement  abandonnés.  Pour  être 
efficace,  cette  prévention  doit  s’inspirer  aussi  des  préceptes  de  psycho¬ 
logie  et  d’hygiène  mentale  et  faire  souvent  appel  au  concours  du  psy¬ 
chiatre. 


Discussion. 

M.  G.  (t’IlcucoueviLLE  (de  lliiilloul)  altirp  ratlenliiiii  sur  la  eaté^'urie  dos  instables 
qui  comprend,  à  son  avis,  la  majeure  partie  îles  enfants  déliuipiants  anormaux. 


M.  G 
tiques 


JEXEVELD  (d’Amsterdam)  soiiliftue  rimportaneo  des  reclierches  psyclianaly- 
malière  de  criminalité  et  de  délinipienco  infantiles. 


M.  Itneo.NU  (de  Montliey)  siiîiiale.  l’action  bienfuisanle  du  traitement  psyclianalytirpie 
Uaus  la  criminalité  précoce,  grâce  au  pliéuomèuc  de  transfert. 


M.  le  l>r  FmuouiiG-BL.vxc  (du  Val-dc-Grâ« 
ji  montre  ipic  si  les  études  cliniques  sur  l’i 

éviter  leurs  récidives. 


ce)  insiste  sur  le  côté  pratique  du  problème  : 
enfance  délinquante  ont  été  poussées  très 
pratiques  destinés  à  guérir  les  sujets  ou  à 


•"•M .  1  liiii'.  (de  Toulouse)  coiici'utre  sou  attention  sur  le  problème  psychologique  basal  ; 
d  parle  di'  rnuonialie  inslinciive.  11  lui  semble,  en  effet,  que  seules  les  anomalies  profon¬ 
dément  intégrées  à  la  vie  biologiipio  et  celles  qui  résultent  d’un  défaut  do  .sublimation 
Sociale  de  l’iiistiiict  de  re|)roduel ion  offrent  nue  valeur  réelle  au  ])oint  de  vue  médico- 


•''l.  Simon  (de  Paris)  explii|ue  que,  la  déliiiqiiauce  habituelleluiapparaîtmoinscomine 
coiiséqueuce  d’états  morbides  que  comme  la  résultante  du  caractère  de  qualités  va- 
Hables,  jugé  au  point  de  vue  de  la  moralité.  Il  nous  engage  à  porter  tout  notre  effort 
ilébrouiller  l’extrême  complexité  de  ces  cristallisations  caractérielles  dontil  essaie  de 
taire  pressentir  la  réalité.  Ainsi  seuliunent  nous  pourrons  reméilier  dans  la  mesure  du 
possible  aux  défectuosités  constatées  jiar  une  éducation  adaptée. 


Heuyer  a  fait  allusion. 
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COMMUNICATIONS  DIVERSES 


Comment  et  où  rechercher  les  symptômes  objectifs  caractéristiques  des  divers 
syndromes  striés,  pur  M.  I'iiomknt  (iI(‘  l.yoïi). 

Lu  srniiolo'îir  objcclivc  du  strié  ne.  mot  pus  ou  cuuso  dos  porturliutiiuis  do  rofloxos  olr- 
nioutairos,  mais  liioii  dos  autumatismos  très  difforoucios  roqiiorant  dos  roflocUvitos  de 
type  cuiiditiuimol.  Aussi,  la  lui  du  strié  ost-idio  l’iuoossaut(^  variatiuu,  la  coustanto  iii- 
ouiistaiioo.  Mais  tuutos  ces  variatiuus,  dilos  à  tort  paraduxalos,  rostoiit  dans  la  logique 
dos  rél'loctivités  porturhoes  ;  elles  diflorout  d’iiii  syiidrumo  strié  à  raulre(avcc  projoc- 

Répercussivité  émotive  et  spasmes  hypertoniques  des  syndromes  striés.  Leurs 
modalités,  [lar  .\l.\l.  .1.  l''uo.\i unt,  C.  Cu.NNira.  et  .M''"  A.  Imoi  iu’.v  (do  Lyon). 

J.os  autours  muulroiit,  avec  film  o.luématugraphicpio  ot  prujortioiis  à  l'appui,  ipio  la 
réiiorcussivité  émutixo  déclauchaut  h^s  spasmes  liyportoui(pios  du  strié  ii’ost  (|UO  réac- 
ticm  variabli^  ot  réaction  à  dos  causes  fidilos.  lOllo  est  toujours  à  ondes  coui'tos,  mais 
déliasse  toute  ooutro-siiggostiim  ot  uo  liéuéficio  millomout  du  yr.v/c  iiccomiJdi/né.  cl  de 

Sou  com|iortomont  on  tout  diffère  dos  l■oa^tions  tliéiltralos  mises  ou  cause  par  l'acci- 
dont  liystériipio  qui  si'iuldi'  vraiment  trahir  un  esprit  île  système. 

Chronaxies  vestibulaires  et  neuro -musculaires  dans  quelques  cas  d'hystérie, 
par  M.  (1.  lîorimi  iuNON  (de  l’aris). 

Sur  7  malades,  la  clironaxie  vestihidaii’o  s'est  mouti'ée  une  fois  ahaissée  au  dixième 
de  sa  valeur  normale  et  six  fois  qnadruplée  ou  quintuplée.  I.es  valeurs  clironaximé- 
triques  sont  surtout  modifiées  au  moimmt  des'ac.cideiits  aigus  ;  en  dehors  de  ceux-ci 
elles  jieuvent  redes'enir  normales  :  il  y  a  donc  un  certain  parallélisme  entre  la  clironaxie 
vi'stiliulaire  et  l'état  fonctionnel  cérébral  au  momeut  de  la  mesure. 

Agueusie  traumatique  et  auto-suggestion,  pai'  MM.  II.  Xissn.x  et  ,1.  Ilias- 
MooiiTin.  (d'.Xnvei's;. 

Los  autours  estiment  que  la  dépendance  fonctionnelle  de  l'agneusic  par  rapport  à 
ranosmie  est  de  nature  suggestive.  D’uilleui's  si  raguonsio  était  de  nature  organique  il 
faudrait  supposer  l'existence  de  lésions  simultanées  des  centres  gustatifs  fort  éloi¬ 
gnés  les  uns  des  antres  et  des  centres  olfactifs.  L'action  de  l'anosmie  sur  le  goût  jiar  voie 
suggestive  est  d’autant  plus  admissible  que  cette  suggestion  peut  trouver  un  aliment 
dans  la  coexistence  ju-esipie  constante  irune  anosmie  réelle  et  d'une  pseudo-agueusic 
partielle  y  associée. 

A  propos  des  lésions  du  cerveau  sénile,  par  .M.  I’.  Diviiv  (de  Liège). 

L’auteur  euvisag(‘  successivement  les  diverses  altératiojis  du  cerveau  sénile,  soit 
physiologi([ues,  soit  patliologi([ues.  Il  passe  ainsi  en  revue  les  |)la(pies  séniles,  la  dégé- 
ner(!scenc(^  (l’Alzheimer  et  enfin  les  altérations  cylindraxiles  à  Inuiteur  de  certaines 
plai[ues  séniles. 

Il  e.x|iose  les  résultats  de  ses  recherches  histocliimiques  à  ce  point  de  vue  :  1  “  en  ce 
ipn  concerne  les  phupies  séniles,  leur  noyau  est  constitué  par  un  sphéro-crislnl  d’amy¬ 
loïde  ;  il  i(Eésente  (ui  effet  les  réactions  cardinales  de  celte  substance  ;  de  pins  il  acquiert 
la  diréfringence  par  coloration  an  ronge  Congo  ;  2"  la  dégénérescence  dite  fibrillaire 
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>1  Alzlieiirier  n’est  aulee  iiu'nn  tapissage  des  cellules  gangliuiinaires  jiae  do  l’aruyloïde  ; 
3°  de  même,  les  défoemalioiis  cylimlraxiles  que  l’on  peut  noter  à  hauteur  de  certaine 
plaques  séniles  relèv^ent  de  la  mémo  patliogénie. 

I^’amyloïdose  joue  donc  un  rôle  important  dans  le  taldeau  liistopatliologiipiodu  scnium 
Pliysiologi  i|ue  et  pathologii|ue  ;  cette  notion  nouvelle  permet  d’établir  une  certaine  com- 
hhinauté  patliogéniqiu!  entre  les  diverses  lésions  (jui  caraetérisenl  la  sénescence  céré¬ 
brale. 


R-cherches  anatomo-expérimentales  sur  la  région  du  lemniscus  latéral  et 
ses  commissures,  |)ar  .\1.  M.  Gkukutzoi  i-  (de  Louvain) 

•le  système  commissural  important  est  lié  d'une  part  au  Tid)crcule  cpiadrijumeau 
Postérieur  et  par  là  aux  voies  aco\isti(pics  réflexes  ;  d’autre  jiart,  parle  l’asciculus  1cm- 
nisco-perklorsalis,  le  Faisceau  longitudinal  postérieur  et  le  Pédoncule  cérébelleux  su" 
Porieur,  au  noyau  de  l’Oculo-moteur  commun  ;  enfin  au  Font,  au  Bulbe  et  à  leurs 
•hasses  motrices  par  les  voies  lecto-prolubéranlielles  et  tecto-réticulaire  et  la  voie  de 
Mnrclii.  Fn  présence  de  ces  connexions  multiples,  il  semble  proljablc  ipie  les  noyaux  ilu 
•eniniscus  latéral  jouent  un  rôle  important  dans  les  mécanismes  réflexes  associés  des 
«Pbères  auditives  et  visuelles. 


Recherches 

I-'auteur  a  repris, 
*0  thalamus  et  le  cori 
®oyau  ventral  interm 
7  des  .\.  I 


'loyaux  et  ilu 
La  conclus 


s  la  direction  du  F 
11  démontre  que  l’ai 
aire  1  H-  3  de  tout  h 
nocellulaire,  latéral 


■s  thi 


)rps  genouillé  externe  ;  1' 
qui  se  dégage  donc  de  ci 
)-corticales,  de  déterminer 
lu  noyau  thalamiipie  déterminé. 


thalamo-cortic  aies . 

î  (de  Louvain). 

D'IIollander,  l'étude  des  relations  entre 
re  4  -j-  G  delirodmann  reçpiit  des  libres  de 
noyau  ventral  et  du  X.  parafasciculaire  ; 
et  réticulé  dorsal  ;  17  -f-  18  des  3  mêmes 
3  du  corps  genouillé  interne, 

echerches,  c'est  la  possibilité  de  ilélniller 
-s  quelle  aire  corticale  se  dirigent  les  fibre  s 


La  dégénérescence  fibrillaire  d'Alzheimer  dans  les  stades  tardils  de 

1  encéphalite  léthargique,  par  M.\l.  lionniiM.xxs  et  van  BoüMuvr  (d'.\nvers). 

■‘^ifïiialé.!  pour  la  prendère  fois  par  Fcuyes  en  ll)3v.>,  la  dégénérescence  librillaire  d’.\l- 
^beinier  dans  les  stades  tardifs  de  l'encéphalite  é|iidémi(iue  a  été  l'objet  de  travaux 
^’ysténia  tiques  de  la  |iart  d’ilallervorden  (jui  a  faitconnaître  sa  localisation  et  sa  sigin- 
f'cation.  Dans  une  série  personnelle  de  8  cas  de  parkinsonisme  postencéphalitique  exa- 
Jhinés  à  ce  point  de  vue,  les  auteurs  ont  retrouvé  3  fois  les  modifications  fibrillaires  dans 
“  «'ibslance  noire,  dans  les  noyaux  végétatifs  du  diencépliale,  dans  le  thalamus,  dans 
’®s  iioynux  végétatifs  mésocéphaliques  et  même  dans  le  piitamen. 


Le  type  infantile  de  la  sclérose  diffuse,  par  .M.  L.  van  IhxiAïucr  (d’.Vnvcrs). 

L’auteur  rapporte  l’observation  d’un  enfant  atteint  de  leucodystrophie  progressive 
'i'ihiliale  (diagnostic  vérifié  anatomicpie)  (pd  se.  caractérisait  par  les  symptômes  sui¬ 
vants  : 

Pendant  les  deux  premières  années  de  l'affection,  l’aspect  clinique  a  évolué  d’une 
®toni|.  avec  mouvements  involontaire <  des  globes  oculaires  vers  une  rigidité  de  décé- 
‘''■bration  vraie. 

‘'louvement  de  tout  le  corps  avec  tendance  à  l’enroulement  enspirale  autour  de  l’axe 
'hgitudinal,  réfle.xcs  toniques  autour  de  l’axe  bitrochantérien,  hypertonie,  permanente 
muscles  du  tronc,  mouvements  lents  en  hyperextension  des  membres,  hyperexten- 
marquée  du  cou  avec  hypertonie  intense  des  muscles  cervicaux  et  thoraciques, 
^"nvements  lents  des  globes  oculaires  hypercyncinésies  rythmiipies  des  paupières 
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riii'fs  iwrès  convulsifs  ;  nécifo  iivoc  utro|ilii('  ])!ipill:iir(;;  absence  totale  de  (lévolo|ipemcnt 
intp<'lleetnel. 

Le  type  tardif  de  la  leucodystrophie  familiale,  i)ar  ,MM.  L.  va?<  liooAiarret 
Nvssi:n  (d’Anvers). 

li’esl  la  secAjiule  obsoia  ation  lannine  du  ty|ie  tanlif  d(;  la  lencodyslropbie  faniilialo. 
1,’affei'tion  débuta  vers  la  ipiarantaine  par  des  troubles  dn  caractère  (jalousie,  irritabi¬ 
lité,  sns(a'ptil)ilité,  colère)  et  îles  vols  patliologiques.  A  la  même  éijoquc,  s’installèrent 
insidienseinent  des  tronbU;s  de  la  niarolie,  jmis  une  paraplégiespasinodiqne  lentement 
prof^i'essive.  tin  l’i'spaia!  de  ([indcpies  années  si!  développèrent  une  qnadripléjïie  spasmo- 
di(pie,  une  rigidité  intense^  avec  dysarllirie,  puis  anartiirie  abs(dne  et  une  amimie  pro¬ 
gressive.  Vers  la  lin  de  la  vi(‘,  lu  i)araplégie  en  extension  se  modifia  en  umqiaraplégie, 
en  flexion  des  membres  inférieurs. 

L’étuile  liistopalliologique  montre  une  déniyélinisalion  progressive  dn  eenlri^  ovale 
atteignant  sa  pins  grande  intensité  un  niveau  des  régions  frontale  et  paracentrale,  s'at¬ 
ténuant  au  niveau  de  la  région  pariéto-occipitale  et  manquant  dansla  région  temporo- 

augulaire.  dette  démyélinisation  qui  e.onditionne  la  dégénérescence  des  deux  voies  py¬ 
ramidales,  gagne  de,  proeluî  en  jiroclie  les  divers  systèmes  de  la  couronne  rayonnante,  en 
partant  des  ventricules,  et  vient  mourir  an  seuil  des  faisceaux  anpiés  qui  oui'lent  la 

Une  association  anatomo-clinique  exceptionnelle  :  encéphalite  épidémique  et 
sclérose  en  plaques,  jiar  .\I.\1.  H.  ne;  VViii.i'  (!t  J,,  van  1{o(;ai;ht  (d’.\n\ ers). 

La  coexistence  d’urne  encéplndite  létiiargiqne.  tyi)i(p]0  et  d’une  sclérose  en  pla([iieS 
non  ilouteusc  soulève  le  |>roljlèmc  très  important  des  relations  entre  les  lésions  démycli' 
nisantes  de  type  scléroti([ue  et  les  lésions  très  caractéristi(incs  do  la  substance  grise  dans 
la  maladie  d’èlconomo.  Les  auteurs  en  arrivent  à  la  conclusion  fiu’il  s’agit  d’um^  asso¬ 
ciation  oxce[itionnelle  et  fortuite  et  que  rien  ne  nous  autorise  encore  à  admettre  que 
l'agent  de  rencéplialite  |i\nsse,  eomnu!  1(î  spiroebète,  réaliser  dos  foyers  isolés  île  dégéné¬ 
rescence  myélinique  com|)ai’ables  ii  ceux  de  la  sclérose  en  plaques. 

Maladies  de  Parkinson,  Parkinsonisme  et  les  notions  de  «  tremblement  de 
repos»  et  «tremblement  d'action»,  par  .\1M.  IL  Na'ssicn,  IL  Dki.lai'.ut  et 
IL  Hi  ssciiAintT. 

Les  auteurs  ont  étudié  cbe/.  51  parkinsoniens  (eneéplialitiquos,  séniles  ou  arlérioscle” 
reux)  l'influence  des  mouvennnits  actifs  et  passifs  sur  le  I  remblement.  Ils  montrent  que 
c’est  la  rigidité  extrapyramidale,  avec  ses  réflexes  bypertoniqnes  locaux,  ipii  condi- 
lionne  le  tremblement  parkinsonien. 

Chorée  fibrillaire  de  Morvan  et  acrodynie  infantile,  par  .M.\L  II.  llooHU, 
.1.  Ai.i.ii;/,  et  A.. loijvn  (de  .Marseille). 

lin  enfard,  de  14  ans  présente,  d’nno  part,  de  la  rougeur  et  des  parestliésios  ries  exti'é' 
mités,  rie  rinsomnir',  rie  la  tardiyrarrriie  i|ui  font  pensr'r  à  rricrotlynir-  infantilr",  rl'autrC 
part  rb's  contractions  librillaii'cs  généridisées  et  ries  snrmrs  abonrbrntr's  rpji,  jointes  au 
prurit,  à  i'bypertension  artérie.llr-,  anormale  clirv,  un  jmine.  sujet,  à  l’Iiyperglycémir'  avec 
glyr-osnrie,  s'apparrurtruit  riavantagr'  à  la  ebrirée  fibrillaire  de  .Morvan.  Les  autrmrs  sou¬ 
lignent  les  rrdations  étroites  qui  nnissrmt  ces  affr'ctions  rpii  toutes  deux  paraissrmt  cau- 
sér'S  [lar  le  mr''mr!  virus  nenrotrope  se  lorailisaiit  rlirns  rir's  ra'nLrr's  sympa tbirpir'S  \'riisins  liU 
rlirmcépbale  rd,  rb's  régions  connr’xes. 

La  symptomatologie  des  calcifications  des  cartilages  intervertébraux  (spondyl®' 
chondritis  ossificana),  par  .M.  L.  l’cusui’e  (rie  Tartn). 

L’auteur  rapporte  0  rais  de  calcifications  rir’s  cartilages  intr-rvertébraux  confirmés 
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radiographiqupmenl,  s’accompagnant  de  ti'oiibles  viscéraux  divers  (sténocardie,  iléus, 
crises  vésicales  ou  gaslri([ues.  Il  attire  l’attention  sur  ces  cas,  (jui  sont  souvent  consi¬ 
dérés  comme  des  maladies  internes,  alors  ([ue  la  cause  réelle  est  la  compression  des 
racines  par  les  cartilages  intervertébraux  calcifiés  et  tuméfiés. 

L  extension  à  droite  et  la  précipitation  du  benjoin  colloïdal  dans  les  états 
pathologiques,  par  ,M.\I.  J.  UiiuLi.MiAU,  et  L.  'i’Aimomdiicii  (d’Armentières). 

^  hystérie  ancienne  faisait-elle  du  simili-diencéphalique  et  du  simili-strié  *? 
par  M.M.  J.  l.'noMK.xr,  (i.  Ciianial  et  Min-.SÉeAssv  (de  Lyon). 

Li‘s  auteurs  font  observer  (pic  l'on  ne  doit  pas,  pour  résoudre  les  iiroblcmes  en  litige, 
comparer  les  syndromes  striés  aux  accidents  bystériipies  ipractuellement  on  observe  , 
Car  la  grande  simulatrice  ipii  a  toujours  tout  imité  doit  avoir  grande  propension  à  imi¬ 
ter  ceux-ci.  Il  faut  comparer  aux  syndromes  striés  ipii  commencent  à  être  bien  connus, 
es  modalités  de  riiystérie  ancienne  telle  ipi’on  l'observait  au  temps  de  Lharcot  ou 
evant.  Une  telle  empiète  montre  qu’alors  l’hystérie  ne  faisait  rien  de  vraiment  semldable 
eux  spasmes  oculogyres,  aux  spasmes  do  torsion,  à  la  dysbasia  lordotica,  à  la  maladie 
^ilsoniennc,  à  la  ])seudosclérose.  Les  torticolis,  iiu’alors  on  disait  liy.stériques,  ne  sern- 
lent  même  jias  avoir  l'allure  du  torticolis,  strié.  Cette  confrontation,  non  plus  que  l’étude 
Uttentive  dos  syndromes  striés,  ne  conduit  nullement  à  l’idée  de  ressemblance,  mais  bien 
*^6  foncière  différence. 

Hystérie  et  états  schizopathiques,  par  .M.  le  I"  11.  Ci.ai  iiI':  (de  l’aris). 

^  hystérie,  névrose  d’expression  (contribution  à  l’étude  des  relations  de  l’hys¬ 
térie  avec  les  fonctions  diencéphaliques  et  psychomotrices,  par  .\l.  le  1>'  lli;s- 


^®doublement  de  la  personnalité  et  hystéro-épilepsie  utilitaire,  par  .M.  ,\.  I,i;-i- 
(Hruxelles). 

Mesmer  et  la  suggestion,  par  M.  Lùvy-\  ai.i:xsi  (Paris). 

^eux  cas  de  pachyméningite  hémorragique  de  la  fosse  postérieure  avec  crises 
opisthotoniques  hystériformes,  pai'  M.  (1.  ni;  .Mniisinii  ((ieuè\e). 

Lse  troubles  pithiatiques  et  les  maladies  organiques  ;  considérations  à 
propos  d’un  cas.  par  .M.  A.  Si  iuiiaxa  (llareelone). 

crises  hystériformes  dans  le  syndrome  parkinsonien  encéphalitique, 
par  M.  le  P'  .1.  Saiikk  (Prague). 


Thérapeutique  organique  de  l’hystérie,  par  .1.  Hosciii  ('rurin). 

L’astasie-abasie  trépidante,  par  Al.  llnriji  imi  (Nancy).  Projection  d’un  film. 

psychologie  du  travail  (Considérations  psycho-pathologiques  et  psycho¬ 
thérapeutiques  en  rapport  avec  la  mentalité  de  l'enfant),  par  M.  .A.  (’.ikkm:- 
'lîi.n  (Amsterdam). 

L’autorité  dans  la  vie  de  l’enfant,  par  Al.  (  ;nu;M;vi;i.n  (.Amsterdam). 
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L'assistance  aux  enfants  mentalement  déficients  en  Haute-Geironne,  son  orga¬ 
nisation  et  son  fonctionnement  (1932-1935),  par  .\I.  IJi  cüudiiay  (Allii). 

L'état  mental  des  enfants  délinquants,  l’activité  de  la  clinique  médico-pédago¬ 
gique  du  Brabant,  par  .M.  Ai.iiXAMjrai  (Briixrjlos). 

L’état  actuel  de  la  colonisation  familiale  en  France  (avrcgrajiliiipios),  ]iar  MM. 

Hérédité  des  Schizophrènes  et  de  la  folie  maniaque  dépressive,  par  .M.  \\'.  I{ovi:n 

Le  temps  de  réaction  chez  les  paralytiques  généraux  avcUit  et  après  malarisa¬ 
tion,  par  .\IM.  la  I"  (1.  VnaMiiVMiN  rt  Ariinr  (Hruxrllas). 

Les  sjmptômea  mentaux  dans  les  cas  de  tumeur  du  3''  ventricule,  jair 
MM.  ilKKiiNC  (il  Ma.mi.  (Bruxelles) 

Quelques  cas  de  clinique  psychiatrique,  par  .M.  G.  Van  Loov  (Bruxelles). 
L'action  du  dinitrophtnol  dans  les  états  dépressifs,  jiar  .M.M.  1 1  icuuni:  el 


L'organisation  et  le  mouvement  de  la  population  à  l'Institut  de  psychiatrie, 
par  .M.  le  1*^  (;.  Nkkmkvi.i.-.x. 

Encéphalite  psychosique  suivie  d'un  syndrome  de  démence  précoce.  Pyré- 
tothérapie.  Apparition  d'un  érythème  noueux.  Guérison  actuelle,  par  .M.  Il.-K- 

Les  encéphalites  psychosiques,  par.M.  le  iiKideelii-eoiiiMiaiKlanl  IhjiajciKn  (.Nancy) 
Hallucinose  par  hypertension  crânienne  sans  tumeur,  par  .M.M.Ie  !>'  Bisca  et 

L'exten.sion  à  la  zone  méningitique  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  dans 
les  états  psychopathiques,  par  M.M.  Di  iu.ixi-iaii  el  TAiiiioi  aiiicii. 

Ef'ets  remarquables  de  la  Prostigmine  «  Roche  »  dans  la  myasthénie,  par  .M.  I'' 
(le  Mous».:,,  (Geu.'.ve). 

La  vagotonine  dans  les  états  anxieux,  M  "i-'  B.  (  Iaiidi  i;.x  el  .M.  .I(ii:iii)’iiia  n  . 

L'idée  délirante  d'anthropopathie  interne,  par  M.  .1.  Vu-:  (Aitiay-Ie-Bliâleiui). 

Dynamie  fonctionnelle  hébéphrénique,  |iar  .M I’ascal  el  .(.  \'iu. 

Le  contrôle  de  la  pyrétothérapie  avec  ma  réaction  (avec  iirojee.lioii),  par  M. 

I-  l)oNA.au.j  (Mud.'.ne) 

Rapport  entre  ma  réaction,  la  formule  d’Arneth  et  la  rapidité  do  la  sédimenta¬ 
tion,  par  M.  le  l'c  l)(iNA(auo  (Mudc’ine). 
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par  lésion  du  ne\iron(‘  moteur  central  ou  par  lésion  du  neurone  moteur  périphérique, 
puis  il  étudie  les  paralysies  fonctionnelles. 

Enfin,  il  consacre  un  chapitre  aux  atrophies  musculaires  et  un  dernier  chapitre  à  la 
sémiologie  des  désordres  de  coordination  du  mouvement  et  do  l’écpiilibre  (ataxie,  ver¬ 
tiges). 

Ce  qui  caractérise  surtout  l’ouvrage  de  M.  Aloysio  de  Castro,  c’est  la  clarté  du  plan, 
de  l’exposition  et  la  richesse  de  documentation  et  d’illustration.  Cet  ouvrage,  s’il  peut 
être  utile  aux  neurologistes  et  aux  praticiens  de  langue  (lortugaise,  sera  également  d’une 
étude  extrêmement  fructue>ise  jHiur  les  neurologistes  du  monde  entier. 

O.  Crouzon. 

BING  (Robert).  Compendium  du  diagnostic  des  syndromes  cérébraux  et  mé¬ 
dullaires  (Kompendium  der  topischen  Crehini  und  Rückonmarksdiagnostik).  1  ml.. 

277  fiages,  125  figures,  Urban  et  Sclnvarzenberg,  édit.,  Berlin  et  Vienne,  1931. 

Neuvième  édition,  remaniée  et  augmentée,  d’un  ouvrage  paru  en  1909,  jouissant  en 
particulier,  pour  la  clarté  et  l’originalité  de  certains  schémas,  d’une  faveur  très  justiflée . 

Le  ]ilan  du  volume  comprend  deux  parties  : 

1"  Le  diagnostic  topographique  des  lésions  de  la  moelle,  envisage  dans  leur  disposi- 
Lon  transversale,  comprenant  une  étude  des  voies  médidlaires  et  des  différents  appa- 
•■S'is  :  sensibilité,  motilité,  etc.  Suivent  une  série  de  chapitres  consacrés  à  la  valeur  lo- 
calLsatrice  des  troidilcs  des  fonctions;  puis  une  étude  diagnostique  des  tumeurs  intra- 

extramédullaires.  Unfin  un  exposé  des  différentes  lésions  médullaires  suivant  un 
tliagnostic  en  hauteur. 

2“  Dans  une  deuxième  partie,  l’auteur  étudie  successivement  les  lésions  du  tronc  cé- 
'■éhral,  du  cervelet,  du  cerveau,  des  noyaux  gris  centraux  et  de  l’hypophyse.  Un  cha¬ 
pitre  est  consacré  aux  erreurs  de  diagnostic  dans  les  tumeurs  cérébrales,  et  à  la  locali¬ 
sation  radiologique  de  ces  tumeurs. 

Malgré  tout  l’intérêt  de  cet  ensemble,  |)eut-ûtre  faut-il  regretter  que  certains  cha¬ 
pitres  n’aient  pas  été  entièrement  remaniés  et  plus  exactement  adaptés  aux  concep¬ 
tions  actuelles.  II.  M. 

t^EPARIS  (Maurice).  Essai  sur  les  névralgies  du  trijumeau.  Thfsc,  Paris,  1935, 
un  vol.  de  272  pages  avec  17  figures.  Arnette,  édit.,  Paris,  1935. 

Eet  essai  de  mise  au  point  de  nos  connaissances  actuelles  sur  les  névralgies  faciales, 
®ssai  qui  a  bénéficié  de  la  grande  autorité  du  P''  Baudouin,  comprend  deux  parties  : 

La  iiremière  est  un  exposé  clinique  oii  sont  rappelés  les  caractères  des  deux  grandes 
''eriétés  de  névralgies  du  trijumeau  :  les  névralgies  intermittentes  dites  essentielles  et 
tes  névralgies  continues  ou  symptomatiques,  (iette  distinction,  très  exacte  dans  ses 
êrandes  lignes,  n’est  pas  absolue  ;  dans  des  cas  très  rares,  certaines  névralgies  sympto- 
fiatiipies  peuvent,  à  la  période  do  début,  revêtir  le  type  paroxystique  et  discontinu  qui 
Semblait  appartenir  en  propre  aux  névralgies  essentielles. 

t)ans  de  courts  chapitres  sont  étudiées  les  névralgies  consécutives  aux  tumeurs  de 
ta  fosse  postérieure  (il  en  est  rapporté  4  cas)  et  les  névralgies  bilatérales. 

La  seconde  partie,  de  beaucoup  la  plus  importante,  est  consacrée  au  traitement  ;  les 
'bjections  neurolytiipies  ont  constitué  la  méthode  de  choix  tant  que  le  traitement  chi- 
Pirgical  (gassérectomie)  fut  grevé  d’une  lourde  mortalité  ;  elles  donnent,  quand  elles 
®bnt  bien  réussies,  une  sédation  de  deux  années.  Actuellement,  les  perfectionnements 
t'echni(pies  de  neurochirurgie  sont  tels,  que  les  neurotomies  rôtrogassériennes  sont  de- 
Veniies  entre  les  mains  des  chirurgiens  exercés  des  opérations  bénignes.  Aussi  on  tend 
Revuk  Niîuaoi.oGiQun,  t.  64,  n”  5,  novemiiuiî  1935.  5‘i 
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(11!  plus  (Ml  jilus  il  réserver  ralcoolisalion  aux  cas  où  rinlerveiiUoa  est  conlre-iinlupicc. 

Alix  neurotomies  totales  on  a  prél'éré  les  neurotomies  partielles  ;  la  dernière  inter¬ 
vention  proposée  est  la  neurotomie  partielle  jnxtaprotnbérantlelle,  méthode  de  Dandy. 
Les  résultats  de  l’observation  de  dl  malades  rpic  le  P' aji:ré|ïé  Petit-Dntaillis  a  opiirés 
selon  eette  teelmi(pie  sont  ensuite  consignés.  Il  semble  ipic  ce  soit  la  seule  opération  qui 
mette  sûrement  le  malade  à  l’abri  de  la  kératite.  Les  troubles  delà  sensibilité  objective 
(diservés  iqirés  l’oiiération  sont  en  f?énéral  discrets.  I,os  modilications  de  la  sensibilité 
cutanée  de  la  face,  après  neurotomie  |iartielle  jnxtaprotnbérantieile.,  sont  variables 
mais  |ieii  pènanles  ]iour  le  malade  ;  elles  s’observent  avant  tout  dans  le  territoire  du 
maxillaire  inférieur  et  sont  |dns  maripiées  ipiand  on  a  pratiipié  antérieurement  des 
injeclions  nenrolytiipies,  même  lorsipie  la  sensibilité  après  l’alcoolisation  est  redevenue 
normale. 

Les  modincatioiis  de  la  sensibilité  objective  des  minpieiises,  après  neurotomie  par¬ 
tielle  juxtaprotubérantielle,  sont  variables  ;  si  elles  ]ienvent  toujours  être  décelées  par 
un  examen  nenrolopiipie  systérnatiipie,  elles  ii’oec.asionnent,  du  point  de  vue  fonctionnel 
aiicnn  trouble  sérieux.  Les' perturbations  postopératoires  do  la  sensibilité  olijerlivc 
sont  minimes,  ipiand  le  malade  a  subi  d’emblée  cette  intervention,  et  sont  pins  marquées 
quand  il  a  été  traité  antérienrement  par  des  injections  nenrolytiipies.  IPanlenr  s'at¬ 
tache  ensuite,  point  le  pins  délicat,  à  définir  ce  que  doit  être  In  place  actuelle  de  clnuiue 
mode  d’intervention.  La  neurotomie  jiartielle  jnxtaprotnbérantieile  ne  doit  pas  être 
liosée  en  rivale  de  la  neiirotomie  partielle  rétro|ïassériemic,  il  convient  d’en  réserver 
l’indication  à  certains  cas  déterminés. 

Dans  certains  cas,  il  est  indicpié  de  faire  une  neurotomie  totale,  (inand  la  névraljïie  a 
débuté  an  niveau  du  territoire  de  roplilalmiqne.  Les  troubles  do  sensibilité  objective 
constatés  après  l’intervention  régri'ssent  (inehpiefois  ra|ndement,  mais  le  pins  souvent 
ils  sont  inqiortanls  et  paraissent  définitifs. 

Signalons  enfin  un  dernier  point.  La  trépanation  par  voie  postérieure  qui  est  un  des 
liremiers  temps  iqiératoires  des  neurotomies  jnxtaprotnbéranticllcs  permet  parfois  de 
découvrir  une  lésion  ipii  paraît  être  l’origine  do  névralgies  en  apparence  essentielles. 

Onin/e  liages  de  bibliographie  viennent  clore  cet  excellent  Iravail. 

I’.  Moi.i.mikt. 


BREMER  (Frédéric).  Le  cervelet,  'fruité,  dit  l‘liiisi<)luijie  (l*’*  11.  IL  Hoger  et  L.  lîi- 
nct),  tome  \,  LM  pages,  .'M  ligures. 

Travail  constituant  une  importante  mise  an  [loint  des  acquisitions  concernant  l’ana¬ 
tomie  et  [dns  S[ii!cialement  la  physiologie  du  cervelet,  et  mettant  en  lumière  tout  l'iU' 
térét  des  recherches  [lersoiinelles  de  l’antenr. 

Dans  lin  [iremier  chaiiitre  d’anatomie  com|iarée,  I$...  montre  comment  l’étude  du 
cervelet  dans  la  série  des  cyclostomes-um|ihibiens-sanropsi(les-mnmmifères,  révèle 
sa  relation  originelle  avec  les  centres  de  la  sensibilité  vestifinlaire  et  cutanéo-latérale 
des  vertèbres  aqnati<|iics,  et  la  bilatéralité  de  son  ébauche  ;  caractère  conservé  dans 
les  lobes  flocciilaires,  effacé  dans  le  coiqis  cérébelleux  médian.  Cette  mémo  étude  montre 
encore  raccroissement  de  l’organe  che/,  les  mammifères  [lar  l’aiiposition  an  paléo-cer¬ 
velet,  de  lobes  latéraux  (riéo-cervelet)  qui  preiment  un  (lévelo|ipement  de  [dns  en  plus 
grand  et  linisseiil,  che/,  les  anthropoïdes,  [lar  constituer  presque  toute  la  surface  visible 
de  l’organe. 

Après  un  bref  ra|)pel  des  caractéristi([ues  essentielles  de  la  structure  histologique  du 
cervelet,  sont  successivement  exposés,  dans  le  cha|)itre  des  [irincipales  connexions  du 
cervelet  diéi  mammifères,  les  as|iecls  des  libres  efférentes  et  afférentes.  Le  [laléo- 


velet 
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et  le  nco-cervclcl  centralisent  des  influx  d’origine  très  variée.  Ceux  du  paléo-cerv 
lui  sont  transmis,  diroctoinont  ou  avec  un  seul  relai  synoptique,  do  la  périphérie  sen¬ 
sitive  et  sensorielle,  et  surtout,  sans  doute,  du  vaste  ensemble  des  récepteurs  proprio- 
ceptifs.  Quelques  rd)res  seidement  lui  viennent  des  centres  de  corrélation  du  tegmentum 
niésencéphalique.  Les  voies  afférentes  du  néo-cervelet  ont  toutes  leur  origine  dans  les 
inextricables  complexes  nouroniques  du  cortex  cérébral  et  du  thalamus,  et  ses  voies 
afférentes  principales  font  retour  à  cos  mêmes  complexes.  Le  néo-cervelet  est  donc  bran¬ 
ché  en  déviation  sur  les  axes  réflexes  cortico-l)ull)aires  et  cortico-spinaux,  et  peut-être 
aussi  thalamo  et  méscncéplialo-spinaux. 

Une  douzaine  do  pages  sont  consacrées  à  une  rapide  vue  d’ensemble  sur  la  physio- 
logie  générale  des  centres  nerveiix,  sur  le  tonus  m\isculaire  et  sa  régulation,  sur  le  mé¬ 
canisme  réfle.ve  de  la  station  debout,  sur  les  conséquences  de  la  destruction  complète 
•In  cervelet  chez  les  mammifères,  enfin  à  une  analyse,  du  syndrome  de  décérébellation 
totale  des  mammifères. 

I.a  deuxième  moitié  de  cet  ouvrage  comporte  une  série  de  cliapitres  consacrés  à  la 
physiologie  du  paléo-  et  du  néo-cervelet.  De  nombreuses  données  expérimentales  sur 
•es  poissons,  les  ampbil)iens,  les  rei)tiles,  les  oiseaux  et  les  mammifères  sont  rai)pürtées  ; 
•es  résultats  des  expériences  d’excitation  et  de  destruction  partielle  ou  totale  des  dif¬ 
férentes  régions  y  sont  discutés  longuement  et  confrontés  avec  les  données  de  l’obser¬ 
vation  anatomo-clinique.  Nous  ne  pouvons  (pie  souligner  ici  toute  la  valeur  ipii  s’at¬ 
tache  à  l’étude  du  néo-cervelet  avant  do  rapporter  les  dernières  conclusions  de  l’auteur  : 
'  I-a  fonction  du  cervelet  nous  apparaît  donc  à  la  fois  une  et  multiple  ;  une,  en  ce  qu’elle 
est  une  fonction  de  régulation,  par  inhibition  ou  dynamogénèse,  du  tonus  et  des  ré¬ 
flexes  posturaux  de  vastes  ensembles  de  muscles  associés  fonctionnellement  ;  multiple, 
an  ce  que  cette  régulation,  selon  qu’il  s’agit  du  paléo-ou  du  néo-cervelet,  et  sans  doute 
dans  le  |)aléo-cervelet  de  son  étage  sjnnal  et  vcstibulaire,  porte  sur  dos  ensembles  neuro- 
biusculaires  différents,  ])articipant  à  des  synergies  différentes,  celles,  très  anciennes, 
de  l’équiiibre  aquatique  et  de  la  station  debout  automatiipie  et  celles,  plus  récemment 
afganisées,  de  la  motricité  volontaire  (cortico-bidbaire  et  cortico-spinale),  qui,  chez  les 
bianitnifères  supérieurs,  et  au  plus  haut  degré  chez  l’homme,  domino  toute  la  vie  de 

relation  ». 

A.  cet  ouvrage  très  documenté  s’ajoutent  de  nombreux  schémas,  ligures  et  myo¬ 
grammes.  IL  M. 

^A-SCAL  (Constance).  Chagrins  d’amour  et  psychoses.  1  eo/.,  1G8  pages,  Doiu, 
édit,,  Paris,  1035,  prix  ;  10  francs. 

Intéressant  ouvrage  qui  ouvre  un  chapitre  tout  nouveau  de  pathologie  émotionnelle, 
®h  montrant  que  la  «  folie  par  amour  »  n’est  pas  seulement  une  croyance  populaire 
diais  aussi  une  vérité  scientifique.  I.’amour  contrarié,  la  déception  amoureuse  brutale, 

liaine  postpassionnelle,  tous  les  désenchantements  de  l’ainonr  sont  susceptibles  de 
créer  directement  des  lésions,  on  dehors  de  toute  jirédeslinalion,  de  déterminer  des  for- 
diations  morbides  qui  requièrent  la  valeur  d’un  processus  jiathogénique.  Une  telle  psy- 
chose  peut  être  rangée  à  côté  des  iisychosos  de  guerre,  créées  jiar  l’effroi  et  la  terreur. 

U’auteur  étudie  successivement  les  différentes  conceptions  fondamentales  do  ramour. 
'•  définit  la  jiosilion  du  iiroblème  de  l’amour,  sa  genèse  et  son  évolution,  avec  sa  jihase 
d  intégration,  de  jiassion  amoureuse,  iniis  de  désintégration.  Suit  un  troisième  chapitre 
Consacré  au  chagrin  d’amour,  résultat  d’un  conflit  psychique  composé  de  deux  éléments 
essentiels  ;  1“  facteurs  nocifs  spécifiques  ou  agents  de  déclanchement  ;  2“  terrain  sen¬ 
sible  à  ces  agents  spécifiques.  L’auteur  montre  enfin  que,  contrairement  aux  idées  de 
^ceud,  les  psychoses  sexuelles  sont  la  défaite  de  la  libido  et  non  son  triomphe  ;  il  déve- 
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lopiie  loiisiienipiit  dans  un  (hn-nier  chapitre  consacré  à  la  palholop[ie  des  refuges,  les 
psyclioscs  de  sensibilisation  (psycliose  de  désir,  ([uér\dence  amoureuse,  hystérie,  éroto¬ 
manies,  psychoses  passionnelles,  etc.)  et  les  psychoses  de  désensihdisation  (psycho.ses 
de  dégoût,  de  liaine,  délire  de  jalousie  amoureuse,  etc.). 

Vu  tel  ouvrage,  (jui  emprunte  de  nombreux  exemples  à  la  clinicpie  psychiatrique, 
aux  [isycliologues  et  aux  noms  de  Dante,  de  Musset  et  d’autres,  s’adresse  aux  aliénistes, 
en  même  temps  qu’aux  biologistes  et  aux  médecins  [iraticicns. 

II.  M. 

BERNARD  (Jacques).  Considérations  sur  le  traitement  électro-radiologique 
des  sciatiques.  1  uol.,  128  pages,  .louve,  édit.,  Paris,  1'.)3ü. 

Intéressante  mise  au  point  de  la  te(;lini(iue  et  des  résultats  des  traitements  éiectro- 
radiologiques  des  névralgies  sciatiques,  précédée  d’un  bref  rappel  des  variétés  cliniques. 
La  rfcntgcnthérapie  est  une  de  ces  dernières  méthodes  de  choix  ;  les  applications  ra- 
chidiennes  ont  fait  depuis  longtemps  leur  preuve;  mais  les  applications  périphériques 
sont  trop  souvent  négligées  ;  l’association  des  deux  techniques  élève  notablement  les 
chances  de  guérison.  Un  rayonnement  moyennement  pénétrant  et  des  doses  moyennes 
constituent  dans  la  plupart  des  cas  le  meilleur  mode  d’irradiation.  La  volla'isalion  est 
un  procédé  précieux  dans  certaines  sciatiques  rebelles,  l’ionisation  ne  paraît  guère  ren" 
forcer  sensiblement  l’action  du  courant  continu.  La  haute  fréquence  révulsive,  trop  sou¬ 
vent  tombée  dans  l’oubli,  est,  parmi  les  procédés  révulsifs,  l’un  des  meilleurs.  La  dia¬ 
thermie,  par  contre,  doit  être  atiandonuée,  car  elle  se  montre  souvent  inefficace  et  peut 
même  entraîner  des  exacerbations  durables.  Les  infra-rouqes  exercent  une  action  fugi¬ 
tive  mais  immédiate  particulièrement  sensible  chez  les  malades  que  la  chaleur  soulage. 

fies  nombreuses  modalités  du  traitement  électro-radiologique  ne  peuvent  pas  être 
cla.ssées  jiar  ordre  d’efficacité  :  chacune  d’elles  comporte  une  indication  particulière 
suivant  la  forme  clinique  et  la  phase  évolutive  de  la  sciatique  en  cause. 

Dans  la  scialicpie  rhumatismale,  on  doit  retenir  les  indications  suivantes  : 

Lumière  bleue,  lumière  blanche  et  dans  certains  cas  infra-rouge; 

2“  .1  la  période  d'idat,  période  ambulatoire  : 

Dans  les  formes  do\doureuses  avec  crises  : 

liicntgenthérapie  rachidienne  dans  la  forme  hante  ;  périphéricpie  dans  les  formes 
moyennes  et  basses  ou  mieux,  dans  chacune  do  ces  formes,  associations  successives 
d’applications  rachidiennes  et  fiériphériipies  ; 

Dans  les  formes  rebelles,  traînantes,  avec  troubles  trophiipics  chez  les  malades  souf¬ 
frant  d’une  manière  presipie  continue,  ionisation  à  Tazotate  d’aconitine. 

Dans  les  formes  légères,  surtout  dans  les  variétés  basses  :  ^ 

Ullra-violels  à  dose  érythémateuse  ;  haute  fréquence  révulsive  ;  ionisation  à  l’his- 
tamine  ; 

.'!■>  A  la  période  des  séquelles  : 

S’il  y  a  prédominance  des  troubles  douloureux  : 

•Méthode  révulsive,  en  particuiier  haute  fréquence  révulsive  ; 

S’il  y  a  prédominance  des  troubles  moteurs  ou  trophiques  : 

Voltaïsation  et  dans  certains  cas  courants  cxcito-moteurs  après  électro-diagnostic- 

Dans  les  sciatiques  secondaires  les  indications  du  traitement  électro-radiologiqu® 
y  sont  très  limitées,  cependant  la  nontgenthérapie  est  le  meilleur  traitement  palliatif 
des  sciatiipies  cancéreuses.  H.  .M. 
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gardien- JOURD  HEUIL  (M.  P.).  La  vagotonine  dans  les  états  anxieux.  1  roi., 

352  pages,  Ceorges  'l’iiomas,  édit.,  Nancy,  193.5. 

Travail  de  trois  cent  ciiupiante  pages  ayant  pour  objet  d’exposer  une  série  de  re¬ 
cherches,  pour  la  plus  grande  partie  personnelles,  relatives  à  l’action  de  la  vagotonine 
dans  diverses  catégories  d’états  anxieux. 

Voici  les  conclusions  de  l’auteur  : 

I.  L’étude  clinique  des  réactions  organiques  des  états  anxieux  montre  la  jiart  impor¬ 
tante  du  système  organo-végétatiT,  en  ])arliculier  de  l’élément  spasmodique  dans  leurs 
Manifestations. 

La  plupart  des  étals  anxieux  s’observent  chez  des  sujets  (pii  ])résentcnl  la  constitu¬ 
tion  émotive  de  Dupré. 

n.  Parmi  les  réactions  organiques  des  émotions,  les  manifestations  organo-végéta- 
tives  sont  primordiales  ; 

Selon  la  théorie,  généralement  admise,  de  Lannon,  ces  réactions  sont  dues  soit  d 
l’ébranlement  direct  et  primitif  du  sympathique,  soit  à  l’action  secondaire  de  substances 
®yinpathicomimétiques,  en  particulier  de  l’adrénaline. 

On  peut  donc  se  demander  si  l’hyperémotivité  et,  par  suite,  certains  étals  anxieux, 
ne  sont  ]ias  conditionnés  par  de  riiyperexcitabilité  sympatbique  et  par  de  l’hyperadré- 
nalinémie. 

ni.  Los  multiples  recherches  des  auteurs  dont  l’attention  a  été  attirée  par  l’impor- 
lance  des  manifestations  organo-végétatives  dans  les  états  anxieux,  montrent  qu’un 
Srand  nombre  d’anxieux  sont  des  liyperémolifs  qui  présentent  une  activité  fonction¬ 
nelle  anormale  de  leur  système  organo-végétalif,  cl  en  général  de  l’hyperexcitabilité 
et  do  l’hypertonie  sympathiques. 

IV.  I.a  vagotonine,  hormone  pancréatique  découverte,  isolée  et  étudiée  par  le 
l’'  n.  Santcnoisc  et  ses  collaborateurs,  ajirès  plus  de  dix  années  de  recherches,  présente, 
®ntrc  autres,  les  propriétés  physiologiipics  et  pharmacodynamiques  suivantes  : 

1°  Kilo  diminue  le.  tonus  et  l’excitabilité  réflexe  sympathiques  ; 

2“  Elle  diminue  refficacité  de  l’adrénaline  ; 

■l”  Elle  augmente  le  tonus  et  l’excitabilité  réflexe  parasympathiques. 

V.  Les  premiers  essais  de  thérapeutique  des  maladies  mentales  par  la  vagotonine, 
®Ifectués  par  le  P''  P.  Combemalc  et  Deschildre,  montrent  les  résultats  satisfaisants 
nbtenus  dans  certains  cas  par  l’emploi  de  celte  hormone  qin  n’a  rien  de  commun,  comme 
dons  l’avons  rappelé,  avec  les  extraits  pancréatiques  désinsidinés  du  type  .\ngioxyl. 

VI.  Nos  recherches  personnelles  nous  ont  permis  de  faire  les  constatations  suivantes  : 

Un  certain  nombre  d’états  anxieux  ne  paraissent  |)as  favorablement  influencés  par 

vagotonine  ;  ce  sont  ceux  do  la  psychose  maniaco-dépressive,  ceux  do  la  mélancolie 

Preseinle  et  sénile,  ceux  qui  sont  passes  depuis  longtemps  à  l’état  chronique. 

Vu  contraire,  les  anxieux  hyperémotifs,  qui  présentent  un  syndrome  sympalhicoto- 
hique  avec  réflexe  solaire  forlomcut  positif,  bénéücionl  généralement,  au  point  de  vue 
■henlal,  de  la  thérapeutique  iiar  la  vagotonine. 

l'Téipiemmcnt,  seule  l’anxiété  est  influencée,  mais  dans  certaines  psychoses  où  les 
Iroubh's  de  la  cénesthésie  sont  habituellement  décrits,  nous  avons  obtenu  des  guérisons 
totales  suivies  de  la  sortie  des  malades. 

l'ia  outre,  l’administration  de  vagotonine  iirovoque  fri'upiemment  une  amélioration 
'’®  l’étal  jihysique  dos  malades  avec,  parfois,  diminution  do  l’hypertension  artérielle  et 
''slentissement  du  rythme  cardiaque. 

Ktanl  donnée  l’action  physiologique  et  pharmacodynamique  de  la  vagotonine,  elle 
Ost  particulièrement  indicpiée  chez  les  anxieux  qui,  en  outre,  sont  atteints  de  troubles 
fonctionnels  relevant  de  son  rôle  de  régulateur  physiologique,  tels  que  : 


I"  l,t‘s  liypcrleiisions  oscillaiilfs  et  viu'iiil)les,  mal  sii|i[)(H'té(îR,  .avec  foiirrnillemenls, 
crampes,  spasmes,  céphalées,  insomnies,  cas  dans  lesquels  on  observe  fré(piemmenl  des 
troubles  de  l’activité  fonclionnelle  du  système  organo-véi?élatif  ; 

t’"  Certaines  lachyeardies  avec  palpitation,  douleurs  anprineuses  pré(U)rdialcs  ; 

:)'>  Certains  cas  de  mauvais  état  ffénéral,  avec  amaigrissement,  hyperglycémie,  ané- 

l.es  incidents  de  cure  sont  de  jilns  en  jilus  rares  et  béinns  depuis  que  t’on  dispose  de 
vagidonine  bien  pnriliée. 

Il  n’est  pas  imlicpié  d(^  presei'ire  la  vagotoiniu!  chez  les  vieillards  athéromateux,  le“ 
insuflisauts  cardiaipies  et  les  mahuhs  atteints  d’affections  organi([nes  du  système  ner- 

\  11.  Cne  série  d’observations  qui  nous  ont  été  commutuquées  ou  qui  ont  été  publiées, 
montrent  également  les  efbds  satisfaisants  de,  l’administration  de  vagolonine  flans  di¬ 
vers  étals  anxieux. 

Tlien  cpie  la  vagfitoniiu!  nous  ]iaraisse  [lartie.ulièrement  indifpiée  dans  hfs  étals 
anxieux  avec  hyperémotivité  et  sympathicotonie,  en  raison  de  riunocuito  de  la  théra- 
peutifpie  ]iar  celte  hormone,  il  nous  parait  utihf  de.  ifoursinvrff  systématiquement  des 
recherches  sur  son  adminislralifin  dans  les  étals  anxieux  ;  il  est  ptissiblo  qu’on  en  funsse 
tirer  des  indicalifius  plus  précises.  H.  .M. 

Publications  de  l’Institut  de  Neurologie  de  Northwestern  University  Medical 

School.  (Publications  from  lluf  lustitutfi  of  Nenrology  Norlhweslern  Ihiiversity 

.Medical  School)  Chicago,  vol.  VI,  2l’i  jiages,  l!l.31. 

lOnsemble  des  travaux  de  l’iTistilut  d(f  Neurologie  de  Northwestern  l'niversity  M®' 
dical  School,  antérieurement  parus  dans  ;  Arcliincs  of  Neuroloyn  and  l'sijcliiulri/,  Jour¬ 
nal  dj  iicruaus  and  nicnUd  Diseatsen,  Arcliircs  «/  Op/ifqbno/of/;/,  etc.,  au  cours  de  l’année 
l'.KM. 

Nous  nqipellerous  parmi  ces  articles  : 

Itelations  entre,  la  migraine,  répile|isic  et  (piehpies  autres  troubles  neuropsychia- 
Iriipies  (llarvy  A.  Paskind).  Ab.sence  d’effets  nuisibles  des  bromidfis  dans  l’épilepsie 
(llarvy  A.  Paskinil).  lîéapparilion  de.  la  siuisiliilité  dans  les  transplanlalions  cutanées 
(Loyal  Davis),  h'.ludes  exiiérimenlales  sur  les  transplantations  nerveuses  (Loyal  Davis 
et  Davifl  A.  Cleveland).  l'ormations  kystifpies  c.raidennes  (.lerzy  Cborobski  et  Loye^ 
Davis).  .Myélopathie  syphililiipic,  (T.  T.  Stone  et  A.  Weil).  Compressitfn  du  nerf  opticine 
par  un  carcinome  du  sinus  maxillaire  élenilu  à  la  cavité  criunenne  (I.  h’iidvelman  et 
.'s.  Wick).  Comparaison  entre  la  viscosité  muscidaire  dans  la  rigidité  cataloni([ue  et 
|)arkinsonienne  (1.  h'itdfclman).  Cellules  et  libres  des, nerfs  rachidiens  11.  Ktiides  tles 
C2,  ce.,  DI,  DI),  Lli,  S2  et  S.h  chez  l’homme  (II.  A.  Davenport  et  R.  T.  Rolhe).  h’.xisle- 
t-il  des  libres  (dférentes  dans  les  racines  dorsales  'I  (.1.  C.  llinsey).  Origine  et  dévelop¬ 
pement  fies  réflexes  chez  l’embryon  de  chat  fie  trois  semaines  (W.  h’.  Windle,  D.  W. 
Orr  fd,  W.  L.  .Minear).  Cf)rrélatif)ns  entre  le  flévcloppement  des  réflexes  locaux  et  des 
arcs  réflexes  flans  la  nufelle  fie  l’einljryfm  de  chat  (W.  h’.  Windle).  llistopathffUigie  dn 
syslènie  nerveux  central  dans  l’encéphalite  épidémique  (A.  Weil).  Traitement  chirin’" 
gical  de  la  névralgie  du  trijumeau  (Loyal  Davis).  Le  tremblement  ;  sa  nature  cl  s^n 
mécainsnie  (M.  Salomon).  IL  M. 

TANTAREANO  (Eugénie-Elise).  La  réserve  alcaline  dans  la  paralysie  général® 
avant  et  après  la  malariathérapie  {Thèse,  Ilucarest,  1935). 

De  l’éhide  fie  12  malades  fie  pnraly.sie  générale,  sur  la  réserve  alcaline  avant  et  apr^- 
la  malariathérafiie.  'l'.^T.  arrive  aux  conclusions  suivantes  ; 
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l.ii  rc'sin'vu  ulciiUncî  siiiiguhio  dans  la  paralysie  générale  avant  le  trailemonl  se  trouve 
dans  les  limites  normales  dans  une  proportion  de  G7  %,  atteignant  des  clüttres  compris 
entre  (ili,!  %-ôl  %.  Idacidose  décrite  par  les  auteurs  ne  se  trouve  qu’en  proportion  de 
33  %,  eiiiffres  compris  entre  45,3  %  et  33,8  %  de  C02. 

t.e  rninide  céplialo-rachidien  avant  le  traitement  se  trouve  à  peu  près,  dans  tous  les 
Cas,  en  état  d’acidose  marquée,  comprise  entre  44,3  %  et  29  %  do  C02  ;  la  iiroportion 
étant  ainsi  de  91  %.  Au  contraire,  l’équililire  normal  de  la  réserve  alcaline  ne  l’af- 
fccle  (|ne  dans  un  petit  nombre  de  cas. 

•\près  le.  traitement  malarique,  il  semble  (pie  les  faits  s’inversent.  Le  sang  |)rélevé 
est  en  état  d’acidose  dans  une  proportion  de  G7  %  avec  des  réserves  alcalines  comprises 
entre  19  %  et  2G,2  %  ;  c’est  seulement  dans  une  proportion  do  33  %  que  les  chiffres 
de  la  réserve  alcaline  sc  maintiennent  normaux  G2,4  %-54  %. 

ho  liquide  céplialo-racbidicn  présente  une  tendance  d’accroissement  de  la  réserve 
dlcaline,  mais  sans  atteindre  les  limites  normales,  si  bien  (pie  dans  une  pr(qiortion  de 
88  nous  avons  trouvé  des  réserves  variant  entre  4G,2  %-38,5  de  G02,  tandis  que 
dans  un  seul  cas  la  limite  de  la  réserve  alcaline  s’est  maintenue  normale. 

h’acidilé  ionique  urinaire  se  trouve,  elle  aussi,  comprise  entre  les  limites  de  7, 4-5, 4. 
avant  le  traitemenl  malarique,  mais  après  ce  traitement  elle  sc  trouve  entre  les  limites 
G4''-r),i. 

Les  conclusions  |iraLi(pies  ipd  en  ressortent  nous  conduisent  à  l’idée  d’une  alcalini¬ 
sation  avant  le  traitement  nialari(pie,  afin  d’écarter  autant  que  possible  l’acidose  dn 
'àpiide  céphalo-rachidien. 

L’alcalinisation  doit  être  |ihis  puissante  après  le  traitement,  alin  d’aider  la  tendance 
d'accroissement  qu’affeide  la  réserve  alcaline  après  le  traitement  malariipie. 

^ARCOVICI  (Marga).  Contribution  à  l’étude  clinique  et  anatomopatholo¬ 
gique  des  tuberculomes  intracrâniens  (T/ic.sv',  Bucarest,  1935). 

M...  expose  une  élude  cliniipic  et  lnstupalhologi(ine  basée  sur  5  cas  de  tuberculomes 
ihtracianiens  du  service  nenrologi(pie  du  De  Dem.  l’aulian,  et  arrive  aux  conclusions 
■*’hivantes  ; 

Les  I  nbcrcnlomes  de  l’encéphale  sont  relativement  fréipients  chez  les  entants,  rares 
®*h‘z  les  adultes  et  exceptionnels  chez  les  vieillards.  Ils  forment  une  projiortion  d(>  5-10  % 
''o  la  tidnlité  des  tumeurs  intracrâniennes. 

Le  sexe,  masculin  est  jilus  frihpiemment  atteint  entre  trois  et  vingt-cin([  ans. 

Les  tuberculomes  de  l’encéphale,  sont  habituellement  secondaires  et  se  produisent 
I''h'  voie  hématogèni',  à  partir  d’un  ganglion  tuberculeux,  ou  d’une  tuberculose  pnl- 
^'hiairc,  otiti([ne  on  osseuse,  ou  d’une  tuberculose  d’un  autre  organe  éloigné. 

lai  KymptoniaJ.ologie  sc  confond  en  grande  partie  avec  celle  des  tumeurs  encépha- 
•iques  en  général  el  varie  avec  la  zone  de  localisation  ou  leur  siège,  qui  est  fréipieni- 
diPut  le  cervelet,  à  cause,  du  régime  circulatoire  plus  actif  au  niveau  do  cet  organe. 

L’évolution  clinique  des  tuberculomes  intracrâniens  a  d’habitude,  un  rythme  rapide 

Conduit  à  la  mort  du  malade  dans  la  majorité  des  cas,  entre  4  et  G  mois. 

I-a  structure  histologique  de  ces  tuberculomes  ne  diffère  lias  de  celle  des  tubercu- 
*onies  localisés  dans  les  autres  organes. 

ï-es  interventions  chirurgicales  sur  les  tuberculomes  sont  contre-indiquées,  car  elles 
''ccèlèrent  la  mort  du  malade  jiar  la  complication  à  bref  délai  d’une  méningite  tubercu- 
’«hse  postopératoire. 

1.  lilSTnlCKANO 
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POPESCO  (D.).  Actions  do  l’hypophyse.  Revue  générale  de  la  littérature  avec 

une  étude  originale  sur  l’action  mélanophorique(7’;aii«i7  de  VInsliliil  d'Anniomit 

de  ./(m;/.  Directeur  :  P'’  Popa).  Un  volume,  édit.,  Presa  bnnà,  .lassy. 

Travail  d’ensemljle  élalioré  sons  la  dirccUon  du  P'  Popa.  Dans  ce  livre,  l’antenr  tait 
une  analyse  générale  des  aetivilés  exercées  par  l’iiypopliyse  dans  rorganisino;  il  réunit 
en  même  temps  des  indications  bibliograpliiques  qui  comportent  des  références  concer¬ 
nant  .3.507  travaux  consacrés  à  ce  problème. 

Po[icsco  a  étudié,  en  outre,  l’action  sur  les  mélanophores  des  téguments  des  grenouilles 
dans  le  sens  des  idées  d(!  I>0|>a-l''iidding.  Il  a  )>u  coiilirmer  les  données  de  Po]ia-l'iclding, 
(pii  ont  montré  que  l’expansion  des  mélauopliores  peut  être  obtenue  avec  des  extraits 
de  lobe  antérieur  -f  sang. 

Kn  variant  les  expériences,  l’auteur  a  réussi  à  constater  ipie.  l’élémenl  sanguin  qui 
jiarticipe  à  la  réaction  mélanoplioriipie  est  le  globule  rouge.  La  réaction  est  néitalioe  ■ 
(i)  avec  le  lobe  antérieur  ;  h)  avec  le  sang  intégral  ou  avec  ses  composants  ;  r.)  avec  le 
citrate  de  soude;  d)  avec  le  lobe  antérieur  +  sérum  ;  e)  avec  le  lobe  antérieur  (-  citrate 
de  soude.  La  réaction  est  posilinc  :  a)  avec  le  lobe  antérieur  +  sang  intégral  ;  Ij)  avec 
le  lobe  antérieur  q.  glolniles  rouges  lavés. 

L’intensité  de  la  réaction  obtenue  avec  le  lobe  antérieur  |-  sang  est  à  jieu  jirès  égale 
à  l’intensité  de  la  réaction  obtenue  avec  le  lobe  iiostérieur  seul. 

I.a  durée  de  la  réaction  varie  avec  le  sujet  et  avec  la  ([uantité  d’extrait  (pi’ou  a  in¬ 
jecté.  Un  général,  elle  apparaît  au  bout  de  20  minutes  à  une  beure  après  riiijcclion  et 
elle  persiste  de  G  à  .30  heures. 

La  substance  active  de  l’exTrait  du  lobe  antérieur  1-  sang  n’est  pas  détruite  par  les 
solutions  acides  ou  alcalines  décinormalcs. 

La  réaction  se  produit  avec  une  intensité  à  peu  près  égale  tant  eu  été  qu’en  hiver. 

Sous  l’influence  de  l’irijcction  d’e.xtrait  do  lobe  antérieur  -f  globules  sanguins,  les 
mélanophores  des  téguments  de  la  grenouille  deviennent  plus  sensibles  et  réagissent 
intensivement  aux  variations  de  la  température  et  de  rimmidité. 

Le  prolan  -j-  globules  rouges  ou  le  prolan  seul  ne  donne  pas  la  réaction  mélanopbO' 

La  réaction  obtenue  est  due  proliablcmeut  a  une  substance  ipii  se  forme  sous  l’in- 
fluence  de  cellules  antéhypophysaires,  d’un  matériel  pris  dans  les  globules  rouges  Ce 
matériel  ne  jieut  pas  être  l’hémoglobine,  car  les  globules  rouges  hémolysés,  ou  l’iiémo- 
globinc  seule,  ne  donnent  jias  cette  réaction. 

J.  Nicoi.iîsco. 
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BUCY  (Paul  C.).  Le  lobe  frontal  des  primates  (h’rontal  lobe  of  primates).  Archiver 
oj  l\’curi>l(ii/!i  and  l’siirliiidni,  v.  3.3,  n»  3,  mars  l'J3r),'p.  547-557,  G  ligures, 
hitude  comparée  de  la  structure  du  lobe  frontal  de  l’homme  et  du  singe  et  corrélations 
des  activités  fonctionnelles  de  ses  différentes  régions.  L’auteur  discute  également  16® 
rapports  des  plus  récentes  acipiisitions  ayant  trait  aux  localisations  cérébrales  avec 
crtaiiis  problèmes  clini(|ues.  11.  .M. 

INGRAM  (W.  R.)  etRANSON  (S.  W.).  Le  noyau  de  Darkschewitsch  et  le  noya" 
interstitiel  du  cerveau  chez  l’homme.  Juiirnul  nf  mental  ami  iiervims  Diseoses, 
année  11)35,  février,  vol.  LX\,\1,  n»  2,  p.  125. 

Etude  très  conqiléte  précisant  la  structure  ((t  la  situation  des  noyaux  d((  DarIcscliC' 
witsch  et  du  noyau  interstitiel  de  C.ajid.  I>.  Iîi'uiauuu. 
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KAMON  y  CAJAL  (S.).  L’épreuve  objective  de  l’unité  anatomique  des  cellules 

nerveuses  (Travaux  du  laboratoire  de  recherclies  biologiques  de  l’Université  de 

Madrid,  t.  XXIX,  Madrid,  1934). 

Ce  travail  est  un  plaidoyer  éloquent  en  faveur  de  la  théorie  du  neurone,  et  c’est  en 
nième  leinps  le  chant  du  cygne  du  génial  histologiste  espagnol  dont  les  decouvertes 
mémorables  ont  donné  une  base  solide  aux  notions  du  fonctionnement  do  la  cellule 
nerveuse. 

11  me  tient  à  cœur  d’analyser  le  travail  actuel  dans  le(piel  Gajal  répond  aux  vieilles 
et  nouvelles  objections  faites  à  sa  théorie. 

Uans  la  in'emière  partie  du  travail  accompagné  do  71  ligures  originales,  Gajal,  après 
avoir  esquissé  l’histoire  du  neuronisme,  apporte  des  observations  nombreuses  sur  les- 
nuellcs  il  s’appuie.  On  sait  (pie  ce  sont  W.  llis  et  Forel  qui  ont  émis  l’idée  que  les  ex¬ 
pansions  des  cellules  nerveuses  Unissent  librement  dans  la  substance  grise,  comme  dans 
les  oi’ganos  sensibles  et  sensoriels  périphériques.  Waldeyer,  pour  caractériser  ce  mode 
de  terminaison  et  pour  consacrer  cotte  notion  nouvelle  en  iqiposition  avec  les  concep¬ 
tions  de  (lerlach,  a  créé  le  terme  de  neurone.  La  désignation  a  fait  fortune,  car  elle  ex¬ 
primait  le  résultat  des  recherches  de  Gajal.  G’est  Gajal  qui,  employant  la  méthode  de 
(•olgi  modifiée  de  même  que  la  méthode  d’Ehrlich,  en  examinant  la  marche  et  les  con¬ 
nexions  des  libres  nerveuses  des  circonvolutions  du  cerveau  et  du  cervelet  du  singe  et 
du  chien,  n’a  jias  réussi  à  voir  des  anastomoses  entrelos ramifications  des  prolongements 
protoplasmiques  différents  ni  non  plus  entre  les  filaments  émanés  d’nne  meme  expan¬ 
sion  de  Deiters.  11  a  vu,  par  contre,  que  les  libres  s’entrelaçaient  formant  un  plexus  en¬ 
chevêtré,  mais  jamais  un  réseau.  Ge  sont  surtout  les  terminaisons  en  houppe  ou  en 
pinceau,  autour  des  cellules  de  Purkinje,  qui  lui  ont  fourni  une  preuve  indiscutable  de 
ia  contiguïté  des  terminaisons  nerveuses  et  non  pas  de  la  continuité. 

Gajal  indique  tout  d’abord  les  dispositions  des  connexions  intcrneuronales  les  plus 
expressives  et  les  plus  indubitables.  Ge  sont:  1.  Connexions  axo-sornatiques  par  des 
nids  nerveux  riches  en  fibres  (cervelet,  etc.). 

‘•i.  Connexions  axo-somatiques  par  des  calices  ou  corbeilles  pauvres  en  libres:  a)  ter- 
niinaisons  rétiniennes  dans  leurs  cellules  d’association  ;  b)  calices  de  lleld  du  noyau 
du  corps  trapézoïde  ;  c)  terminaisons  acoustiques  centrales,  etc.). 

3.  Connexions  axo-somatiques  par  des  tubercules  nerveux  terminaux,  avec  ou  sans 
projections  péricellulairos  (ganglion  latéral  du  vcstibulairo  de  poissons,  de  reptiles  et 
d’oiseaux).  Terminaisons  inférieures  des  cellules  bipolaires  à  bâtonnet  dans  la  rétine,  etc. 

4.  Connexions  axo-somatiques  individuelles  ou  collectives  au  moyen  d’une  gaine 
herveuso  péricellulaire  ou  d’une  incrustation  d’un  panache  ou  pinceau  de  noiirofibrilles 
(t-erniinaisons  ]iériphi''riqucs  du  nerf  cochléairc  et  du  \  estibulaire  chez  les  oiseaux  et  les 
hiainmifères,  etc.). 

3.  Connexions  axo-somatiipies  |iar  de  grands  nids  d’où  se  détachent  dos  bulbes  ou 
Excroissances  terminales  (Endfüssen  de  lleld)  (.Moelle  épinière,  bulbe  rachidien). 

fl.  Connexions  axo-dondritiques  par  des  libres  grimpantes  (cervelet). 

7.  Connexions  axo-dendriticpios  par  des  engrenages  (glomcriiles  cérébelleux,  rétine 
des  insectes  et  des  crustacés,  corne  d’Ammon,  etc.). 

d.  Connexion  axo-dendritique  par  des  branches  nerveuses  cruciales  ou  obliques  do 
grande  longueur  (cerveau,  couche  moléculaire  du  cervelet,  ganglion  interpédoncu- 
■aire,  etc.). 

h.  Connexion  axo-dendritiipie  au  moyen  de  plexus  idanes  et  parallèles  juxtaposés 
(couches  plexiformcs  de  la  rétine,  etc.). 

10.  Connexions  axo-dondritiques  par  des  arborisations  diffuses  ou  en  pléiade. 

11.  Connexions  et  disposition  terminale  do  quehpies  arborisations  nerveuses  péri¬ 
phériques  (plaques  motrices,  corpuscules  de.  .Mi'rUel,  etc.). 
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L’auteur  aflirnie  ([u’il  s’agit  d’uii  cotiLact  couslaril  outre  les  deux  facteurs  de  l’af- 
lieulalion,  surtout  ((uand  l’uri  d’eux  apparaît  vigoureusement  imprégné  ou  coloré  en 
nuances  différentes  et  le  contraste  net  des  arborisations  nerveuses  autour  dos  neurones 
incolores  ou  colorés  ne  laisse  pas  de  doute  sur  la  contiguïté  des  terminaisons  et  du 
coriis  (xllulaire. 

I,a  iirés(3m|ition  du  contact  entre  les  arborisations  et  le  neurone  pose  la  (piestion  d’une 
mendjrane  neuronale.  V  a-t-il  des  membranes  limitantes  entre  les  deux  facteurs  du 
synapse  ?  Voici  les  arguments  de  Cajal  en  faveur  d’une  cuticule  périphérique  cellu¬ 
laire  ;  «)  Observation  directe  <rune  line  couverture  dans  les  cellules  géantes  du  lobe 
électrique  de  la  torpille. 

b)  Chromatolyse  do  Nissl  révélatrice  dans  les  cas  extrêmes  d’un  obstacle  résistant 
à  l’expulsion  du  noyau  et  du  cytoplasrna  (.Méthoile  de.  Nissl  et  méthodes  ricurofibril- 

c)  l'.nfinres  énormes  du  soma  neuronal  en  état  pathologifpio  et  surtout  îles  dendrites 
normaux  colorés  par  la  méthode  d’Lhrlicli  (grandes  varicosités),  sans  ipie  cette  dis¬ 
tension  occasionne  la  sortie  du  contenu  protoplasmi([ue,  du  moins  dans  la  plupart  des 

(1)  IJislocalion  du  cytoplasme  et  ihi  noyau  quand  on  traite  certains  foyers  du  système 
nerveux  par  l’alcool  aljsohi  avec  formation  consécutive  d’un  vide  subculiculairc  par¬ 
fois  considérable  (foyer  ventral  de  racousti([ne,  etc.). 

r.)  Lloignernent  dans  quelques  massues  détenues  (régénération  des  nerfs)  de  certaine 
couclie  limitante  du  contenu  neurolilirillaire  et  cytoplasmatique.  Il  en  est  de  même 
dans  quelques  substances  protéiques  extérieures  aux  neurones  et  colorables,  dans 
certaines  conditions,  ()ar  les  méthodes  d’Lhrlich,  de  Uonaggio  et  ]iar  quelques  for¬ 
mules  argentiques  (Lajal). 

Dans  un  second  chapitre,  Lajal  passe  en  revue  les  connexions  axo-somaliques  à  l’aide 

.Malgré  la  clarté  exceptionnelle  des  nids  terminaux  et  malgré  ipi’ils  se  colorent  pnr 
quatre  méthodes  :  (lolgi,  Lox,  à  l’argent  réduit  et  Bielschowsky,  Golgi  a  soulevé  l’ob¬ 
jection  que  les  corbeilles  et  les  pinceaux  du  cervelet  débouchent  dans  un  réseau  intersti¬ 
tiel  de  la  couche  des  grains.  .Mais  (lajal  montre  que  même  les  figures  de  Golgi  repro¬ 
duisent  non  seidiunent  les  corbeilles  mais  aussi  les  pinceaux  descendants.  C’est  là  une 
réfutation  élmpiente  des  conceptions  erronées  de  l’illustre  Golgi.  Les  objections  de  Biels¬ 
chowsky  basées  sur  des  préparations  neurollbrillaircs  qui  montreraient  une  structure 
réticulée  des  rnds,  avec  nn  peu  de  bonne  volonté,  se  raiiprochent  de  l’opinion  de  Cajal. 

I.'antenr  indiipie  ensuite  les  connexions  axo-somatiques  des  nids  pauvres  en  fibres. 

Dans  le  eluqiitre  IV,  Cajal  étudie  les  calices  de  Ileld  dans  le  noyau  du  corps  trapé- 
zoïde,  dont  l’aspect  varie  avec  la  méthode,  employée.  Les  méthodes  nouroUbrillaires, 
comparées  avec  les  méthodes  plasmatiques,  démontrent  que  la  masse  principale  du 
calice  est  constituée  par  du  neuroplasme  et  non  pas  par  dés  neuro fibrilles. 

Les  coalescences  et  les  formations  produites  parfois  ])ar  le  chromatc  d’argent  sont 
des  accidents  qu’une  anaiysc  attentive  de  nombreuses  préparations  permet  d’écarter. 
Néanmoins,  Ileld  admet  la  pénétration  dans  le  corps  cellulaire  des  libres  épaisses  en 
forme  de  bâtonnet  et  plus  lard  une  véritable  continuité  entre  les  neurulibrillcs  intraso- 
matiques  et  celles  du  calice. 

.Mais  Cajal  a  démontré  que  les  grossie  fibres  pénétrantes  de  Ileld  ne  sont  autre  chose 
qu’un  bâtonnet  de  nature  énigmatique. 

L’o[)inion  de  Bielschowsky,  moins  catégorique  que  celle  do  Ileld,  est  basée  sur  la  va¬ 
riété  lies  réactions  obtenues  avec  les  méthodes  neurollbrillaircs. 

Ajirès  avoir  répondu  aux  objections  de  Ileld  cl  de Bietchowsky,  Cajal  conclut  que 
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les  calices  de  IleUl  sont  situés  en  deliors  des  cellules  et  représentent  une  variété  de  cnr- 
lieilles  périsomatiques. 

Les  connexions  axo-soinatiques  du  ^anglion  ventral  du  nerf  cocldéaire,  qui  res¬ 
semblent  nn  peu  aux  calices  de  lleld,  ne  sont  pas  contraires  ii  la  nature  du  neurone. 

Les  fibres  grimpantes  ou  connexions'  axo-dendritiquos  longitudinales  interneuro¬ 
nales  apportent  une  contribution  indubitable  à  l’appui  de  rby|)otlièse  de  la  transmis¬ 
sion  des  impulsions  nerveuses  par  contact. 

L’existence  du  contact  est  si  claire  et  si  éloquente  que  Bielschowsky  lui-mème  consi¬ 
dère  les  fdjres  grimpantes  comme  un  modèle  de  connexion  immédiate.  Mais  lleld,  tou¬ 
jours  à  la  recherche  des  syncitiums,  admet,  sans  preuve,  dit  Cajal,  une  union  au  moyen 
de  neurordorilles  entre  les  fibres  grimpantes  et  les  cellules  de  Pnrkinje. 

Un  antre  prototype  d’articulation  axo-dendritiqno  est  offert  par  les  relations  entre 
les  rosaces  des  fibres  moussues  du  cervelet  et  l’arborisation  digitiforme  des  dendrites 
des  grains.  Chaque  ramification  des  grains  possède  une  enveloppe  plasmatique,  de  sorte 
lue  les  rosaces  des  libres  moussues  se  trouvent  enveloppées  dans  une  robuste  couche 
neuroplasma  tique. 

Unis,  Cajal  mentionne  des  connexions  axo-dendritiqiies  ]iar  engrenage  dans  la  corne 
d’Amnion.  Il  trouve  dos  contacts  intimes  et  d’engrenage  très  nombreux  chez  les  inver¬ 
tébrés. 

Une  autre  forme  de  relation  interneuronale  signalée  [lar  Cajal  se  trouve  dans  la 
Couche  moléculaire  du  cervelet  et  dans  les  ganglions  iiitei’iiédonculaires. 

Dans  le  chapitre  L\,  Cajal  aborde  l’étude  des  arborescences  terminales  dans  le  tha- 
tamus  et  les  connexions  compliquées  dans  l’écorce  cérébrale  des  mammifères.  Il  étudie, 
tour  à  tour,  les  synapses  entre  les  plexus  nerveux  diffus  d’une  grande  complexité  et  le 
soma  et  le  tronc  dos  cellules  pyramidales.  A  cette  occasion  Cajal  rappelle  l’incolorabilité 
ûLsolne  jiar  les  méthodes  neurofibrillaires  des  épines  des  dendrites  des  pyramides  céré- 
Lralos  et  des  cellules  de  PurUinje  et  cependant  on  voit  frécpiemmont  se  colorer  des  ra- 
hlilles  nerveuses  les  plus  fines  dans  lesquelles  se  résolvent  les  collatérales  des  pyramides 
du  cerveau.  Ensuite,  Cajal  montre  qu’il  existe,  dans  certaines  régions  cérébrales,  des 
^orps,  à  axone  court,  dont  la  neurite  se  décompose  en  branches,  chacune  d’elles  venant 
^  coiistitner  un  nid  pour  les  pyramides  ou  d’autres  types  neuronaux. 

Un  résumé,  les  connaissances  dos  tyjies  d’articulation  des  synapses  des  neurones  de 
'  écorce  cérébrale,  malgré  qu’elles  soient  insuffisantes,  concordent  en  jirincipe  avec  les 
d'spo-i tiens  des  connexions  des  autres  régions  encéphaliques.  Mais  Cajal  reconnaît 
'lue,  quoi  ipi’il  en  soit,  l’éclaircissement  dos  modes  do  connexion  des  innombrables  neu- 
fites  endo-ct  exogènes  collatérales  et  terminales  émanées  des  fibres  thalaraiques,  cal¬ 
leuses  et  d’association,  constitue  actuellement  un  problème  inabordable. 

Uans  le  chapitre  .K,  Cajal  étudie  les  objections  apportées  à  la  doctrine  du  neurone 
lohdées  sur  l’étude  des  terminaisons  nerveuses  motrices  et  sensitives.  Comme  on  le  sait, 
Iloelio  a  décrit,  ,011  se  servant  de  la  méthode  de  Bielschowsky  modifiée,  une  charpente 
^rès  lino  et  pûlc  ipii  comprendrait  tout  le  territoire  niicléé  de  la  plaque  motrice.  Ce  ré- 
l'iculuin  contraste  par  sa  délicatesse  et  par  son  peu  d’affinités  pour  les  procédés  noiiro- 
Hbrillaires;  le  fait  intéressant  serait  que  ce  réseau  pâle  et  subtile  s’anastomose  avec  les 
branches  terminales  dos  arborisations  nerveuses  et  entre  en  communication  avec  le 
■■èsean  idiscnr  do  la  libre  musculaire  par  la  périphérie.  Cajal  remarque  que  le  réseau 
be  Boeke  est  nn  iihénomène  rare  qn’on  ne  voit  pas  dans  la  plupart  des  figures  du  savant 
hollandais. 

Il  se  trouve  ensuite  d’accord  avec  Wilkinson  et  de.  Castro  que  la  vraie  terminaison 
bo  la  plaque  est  représentée  par  l’arborisation  nciirofibrillaire  fortement  colorée,  unique 
chose  permanente  dont  l’aspect  est  complètement  différent  du  réseau  de  Boeke.  C’est 
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lù  la  raison  pour  laipielle  Wilkinson  exprime  des  doutes  sur  le  rôle  conducteur  de  ce 
réseau.  D’ailleurs  la  nature  nerveuse  du  réseau  de  Boeke  est  contredite  par  des  expé¬ 
riences  faites  par  lui  dans  les  appareils  sensitifs. 

Dans  le  dernier  chapitre  de  la  i)rcmière  partie  de  son  travail,  Cajal  analyse  la  concep¬ 
tion  récente  de  Held  sur  la  texture  de  la  substance  grise.  Il  se  montre  sceptique,  malgré 
le  res|iect  qu’il  professe  ]iour  llcld,  et  il  voit  dans  l’hypothèse  de  ce  dernier  une  préoc¬ 
cupation  louable  do  confirmer  l’hypothèse  fantastique  sur  la  ncruôsc  Grau. 

La  II»  partie  du  travail  de  Cajal  est  consacrée  à  l’unité  neurogénétique  du  neurone 
et  des  axones.  11  démontre  à  l’aide  de  nombreuses  recherches  qu’il  n’y  a  [las  d’engai- 
nement  initial  dans  la  marche  de  l’axone  de  l’embryon  et,  d’autre  part,  que  l’accrois¬ 
sement  des  fibres  néoforméos  de  la  cicatrice  des  nerfs  sectionnés  se  fait  librement.  Il  est 
vrai  que  dans  quelques  jiréparations  do  cultures  nerveuses,  do  vieille  date,  Lévi  a  vu 
des  anastomoses  entre  les  axones  do  différents  neurones,  mais  on  admettant  que  Lévi 
et  .\Iossa  n’aient  pas  pris  pour  des  anastomoses  des  juxtapositions  do  libres  (.sdéréoiro- 
piame  réciproque]  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  transplantation  des  fragments  médullaires 
dans  des  milieux  artificiels  crée  des  conditions  anormales  d’évolution.  Lévi  lui-même 
affirme  que  les  faits  observés  dans  les  cultures  artificielles  ne  iieuvent  pas  être  uppli- 
(jués,  sans  réserve,  à  la  neurogénèse  normale. 

Le  chapitre  XIII,  le  dernier  de  ce  travail  monumental,  est  consacré  jnixfaitsanatomo- 
pathologiques  favorables  à  la  doctrine  neuronale. 

Cajal  finit  par  affirmer  que  la  théorie  du  neurone  est  basée  sur  des  faits  incontestables 
malgré  que  la  discontinuité  neuronale  puisse  être  sujette  à  quelques  exceptions. 
L’organisme  normal,  on  tant  qu’association  de  cellules  relativement  autonomes,  con¬ 
tient,  à  l’instar  d’une  ville  populeuse,  à  côté  d’éléments  sains, d’autres défectueu.x,  muns- 
Irueux,  difformes  et  mêmes  malades,  mais  en  ce  qui  concerne  la  rnorplndugio  et  les  con¬ 
nexions  normales,  on  doit  tenir  à  la  loi  du  grand  nombre  quireprésente  \in  critérium  ri¬ 
goureusement  statistique. 

,Ie  jjartage  complètement  les  vues  de  l’illustre  et  regretté  histologiste  espagnol,  mais 
je  dois  ajouter  que,  grôce  aux  recherches  récentes  sur  les  phénomènes  de  sécrétion  au 
niveau  du  synapse,  la  théorie  du  neurone  doit  être  rajeunie,  ce  que  je  tacheraide  prou¬ 
ver  dans  un  travail  publié  ailleurs. 

D.  M.mu.xusco. 

SÉMÉIOLOGIE 

AGNELLO  (Francesco).  Syndrome  du  nerf  nasal.  (Sullasindromc  del  norvu  nasale). 

liivisUi  olo-neuro-oplilalmoloijica  r.  Hadio-neuro  chirurriica,  vol.  XI,  fasc.  Il,  no- 

vembrc-déceinbrc  l'J34,  p.  ü73-(j78. 

Compte  rendu  d’un  cas  de  syndrome  du  nerf  nasal  ca;'actérisé  par  des  crises  névral- 
gi(iues  aceonqiagnées  de  rhinorrée,  sans  symptômes  oculaires.  Sans  doute  s’agit-il  d’une 
osléoiiériostite  du  maxillaire  supérieur  consécutive  à  une  infection  dentaire. 

II.  M. 


BING  (Robert).  Syndromes  extrapyramidaux  réversibles.  Srhwrizr.r  ArrMvjür 
Nenrolouie  nnd  Pstjchialric,  vol.  X.XXIV,  Ileft  2,  11)34,  p.  213-218. 

Court  exposé  île  la  physiopathologie  des  syndromes  extrapyramidaux,  dans  lequel 
H...  rapporte  quatre  observations  de  maladie  do  Parkinson  consécutives  à  une  encépha¬ 
lite  léthargique,  a  un  traumatisme  crânien,  à  une  strc[ito  et  à  une  staphylococcie  ;  en 
raison  d’une  régression  momentanée  de  tous  les  syirqitômes  dans  le  premier  cas,  et 
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d’une  guérison  remontant  à  plusieurs  années  dans  les  trois  autres,  ces  observations 
plaident  en  faveur  de  la  réversibilité  possible  du  syndrome  parkinsonien.  Mais  il  s’agit 
d’excei>tions  rarissimes  et  rirréversilnlité  demeure  la  règle. 

H.  M. 

MARINESCO  (G.)  et  GRIGORESCO  (D.).  Le  syndrome  de  la  pointe  du  rocher. 

ArchivoK  argenlinos  de  Neiirologia,  vol.  XIl,  n»  3-4,  mars-avril  1935,  p.  80-87,  3  fig. 

A  propos  de  deux  cas  de  syndrome  de  la  pointe  du  rocher  chez  des  tabétiques,  les 
auteurs  étudient  les  caractères  anatomiques  et  sémiologiques  particuliers  (pii  per- 
hiettent  d’individualiser  ce  syndrome  et  de  le  ranger  dans  le  cadre  nosologicpie  des 
syndromes  paralytiques  des  nerfs  crâniens  de  la  base. 

Ribliographie  jointe.  H.  M. 

NlELSEN  {J.  M.)  et  COURVILLE  (G.  B.).  Syndrome  neurologique  des  mastoï- 
dites  (Klude  de  loi)  cas  sans  complication  intracrânienne).  Journal  of  ivrvous  and 
ncnlal  disrases,  vol.,  .X.X.X,  novembre,  année  1934,  n»  5,  p.  541. 

Les  ailleurs  ont  étudié  lOC  cas  de  mastoïdite  non  compliipiée  en  cherchant  à  mettre 
6h  valeur  les  signes  indiquant  l’envahissement  intracrânien.  Ils  concluent  en  déclarant 
'tu’ils  ont  rencontré  tous  les  signes  possibles  (lesquels  de  ce  fait  n’ont  pas  de  valeur) 
S3ut  :  aphasie,  symptômes  cérébelleux,  épilepsie  localisée  et  parésies.  Pour  eux  nystag- 
'hus,  douleurs  dans  la  màcliuire,  vomissements,  rétrécissements  dn  champ  visuel,  signes 
méningés  même  n’indiipient  pas  une  propagation  intracrânienne. 

P.  Illîll.M'.UK. 

Touraine  (g.  a.)  et  DRAPER  (G.).  Los  migraineux.  Journal  of  nervons  and 
mental  dixeascs.vfd.  I, XXX,  juillet,  1934,  n»  I ,  p.  1  et  août  1934,  n“  3,  p.  183, 

L)e  celle  étude  fort  longue  et  très  complète  résulte,  pour  les  auteurs,  l’individualité 
Propre  de  la  migraine  et  de  l’état  prémigraineux. 

Sur  un  terrain  héréditaire,  la  migraine  relèverait,  au  point  de  vue  mental,  d’un  com- 
existant  dans  l’esprit  de  l’enfant  au  moment  ou  se  développe  son  individualité  — 
®ela  expliquerait  l’absence  de  résultats  Ihérapculiipies  dans  la  véritable  migraine. 

P.  llKii.uirn. 

^ENDEROWIC  (Eugène).  Syndrome  narcoleptique  de  Gelineau.  L'Encéphale, 
XNIX,  n»  7,  juillet-août  1931,  ji.  474-483. 

Nombreuses  sont  les  causes  génératrices  de  la  narcolepsie  actuellement  recoiinnes  ; 
apporte  deux  observations  dans  lesquelles  les  vaccinations  antityphiques  appa- 
'■'•issent  à  la  base  de  ce  syndrome.  Dans  un  des  deux  cas  décrits,  les  vaccinations  avaient 
Pfovnrpié  le  syndrome  narcoleptique,  inexistant  auparavant.  Dans  l’autre,  les  vaccina- 
Loris  ne  provoquèrent  pas  la  lièvre  mais  elles  ont  exacerbé  la  narcolepsie  |iréexistante. 
La  narcolepsie  se  produisit  dix  jours  ajirès  la  vaccination  du*/,  le  premier  malade,  mais 
*^•^1  intervalle  semble  pouvoir  être  beaucoup  jilus  long. 

A.U  ])nint  de  vue  fréquence,  et  augmentation  do  celte  fréipience  depuis  1927,  l’encé- 
l’Lalile  seule  ne  lient  l’expliipier.  Le  rôle  de  la  vaccinothérapie  se  précise  au  contraire 
*’on  lient  compte  du  fait  que  les  adultes  masculins  sont  surtout  atteints,  et  que  ces 
Objets  ont  précisément  été  largement  soumis  aux  vaccinations  iiendaut  leur  service 

militaire. 
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W...  reprend  eiisiiile  les  llièses  iidinises  i)iir  différents  iinlcnrs,  sur  l’origine  de  la 
narcolepsie.  Il  considère,  que  si  la  narcolepsie  purement  endogène  existe,  elle  est  très 
rare  et  ses  facteurs  exogènes  joinmt  un  rôle  tout  à  fait  prédominant  {.Vugmentation 
du  nomhre  des  narcolepticpies  depuis  10  ans).  La  narcolepsie  ne  serait  donc  pas  une 
maladie  idiopathicpie  autonome,  mais  un  groupe  de  symptômes  patliogéni(pioment 
lies  et  provmiués,  par  toutes  sortes  d’agents  jiatliogènes,  avant  tout  extérieurs.  H 
semlde  encore  que,  le  déclanchement  de,  la  narcole[)sic  exige  une  certaine  prédisposition 
de  l’organisme.  W...  insiste  d’autre  ])art  sur  le  fait  (pie  dans  toute  une  série  de,  cas,  ce 
syndrome  a  une  étiologie  exclusivement  exogène.  L’encéphalite  épidémique  en  est  une 
preuve  indéniable,  Kiilin  l’auteur  doute  de  l’hérédité  possible  de  ce  syndrome. 

II.  M. 

ZABRISKIE  (Edwin  G.),  HARE  (Glarence  C.)  et  MASSELINK  (Rollo  J.)- 
Arthrite  hypertrophique  des  vertèbres  cervicales  avec  atrophie  musculaire 
thénarienne  chez  trois  sœurs  (Hypertrophie  arthritW  of  cervical  vertebrae  with 
thenar  muscular  atrophy  occurring  in  thre.e  sisters).  liullelin  nj  Ihc  Niuirulogir.iil  Ins- 
lilule  oj  New-Yoric,  vol.  I\',  11“  1,  mars  1935,  p.  •^07-2•^0,  8  lig. 

Description  d’un  syndrome  rare  consistant  en  une  atrophie  limitée  à  la  musculature 
thénarienne  des  mains  associée  à  une  arthrite  hypertrophiipie  des  quatre  dernières  ver¬ 
tèbres  cervicales,  chez  trois  sieurs.  Les  troubh^s  sensitifs  objectifs  font  défaut  mais  les 
malades  accusent  des  picotements  de  l’extrémité  des  doigts  et  leur  mère,  aurait  présenté 
les  mêmes  symptômes  ;  ebez  cette  dernière  l’existence  d’une  atrophie  musculaire  ne 
peut  être  précisée.  Les  troubles  ont  débuté  au  même  ûge  chez  les  trois  sujets  ;  l’atrophie 
musculaire  semble  être  le  résultat  d’une  compre.ssion  directe  des  racines  nerveuses  par 
le  jiroeessus  arthritiipie. 

11.  M. 


INFECTIONS 


LEVIN  (P.  M.).  Troubles  nerveux  et  oculaires  après  oreillons  (maladie  de  lleer- 
fordt),  Joiirndl  of  menhil  and  nervms  diseasen,  vol.  LXXXI,  p.  170. 
L’auteur  rapporte  un  cas  de.  cette  rare  affection  :  Homme  de  ‘28  ans  (jui,  après  inflam¬ 
mation  des  '2  iHirotides  et  des  glandes  sous-maxillaires,  eut  une  iritis  double,  une  para¬ 
lysie  faciale  iransitoire,  insensibilité  de  la  face,  et  un  diabète  insipide.  La  cause  de 
l’affection  est  attribuée  à  la  tuberculose  (pii,  en  dehors  de  l’atteinte  des  nerfs  cérébraux 
spinaux,  peut  aussi  (;réer  des  foyers  d’infection  dans  la  masse  cérébrale  même. 

l’.IÎl'mAUUK. 

MILIAN  et  LAFOURCADE.  Un  cas  de  zona  double.  Jliilklin  de  la  Soeiélé  de  Dcr- 
malotoijie  ri  de.  Sijptiilifiraiihie,  n"  5,  mai  1935,  p.  7'H-7'1‘2. 
l‘rése.ntatiou  d’un  malade  atteird,  de,  zona  thoraciipio  double,  alterné,  symétriipi'b 
à  profios  duquel  les  autres  soulignent  la  rareté  de  telles  formes  de  l’affection. 

H.  M. 

ROSENOW  (E.  C.).  Spécificité  du  streptocoque  isolé  dans  les  maladies  du  syS' 
tème  nerveux.  Reproduction  expérimentale  des  spasmes  continus  et  des 
attaques  convulsives.  Jaiirnal  of  ncruous  and  mental  diseases,  année  1935,  fé\'rier, 
vol.  LXXXI,  n'>2,  p.  138. 

L’auteut  a  pn  reproduire  les  syndromes  de  l’encéphalite  épidémique  et  ceux  de  l’épi' 
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•epsie  coiisécuUve  à  une  altaciuc  d’iiifUienza  par  l’emploi  d’une  culture  de  streptocoques 
isolés  du  nasopliarynx. 

D’autre  jiart,  le  sérum  de  malades  analogues  a  un  pouvoir  d’anticorps  pour  le  sang 
des  personnes  qui  avaient  dans  la  gorge  les  germes  des  cultures  utilisées  ;  il  en  conclut 
donc  qu’il  y  a  identité  de  germes  et  que  le  streptocoque  joue  un  rôle  important  dans 
1  étiologie  de  certaines  encéphalites  et  même  d’autres  affections  du  système  nerveux 
«entrai. 

1>.  Héiiauiik. 


SCHAGHTER  (de  U\icarest).  Contributions  à  l’étude  des  complications 
nerveuses  de  la  coqueluche.  Miirscille.  mhlical,  LXXII,  u‘>  11,  25  mars  11)35, 
P.  420-424. 

a  observé  chez  un  garçon  de  K  ans  1 /2  une  hémiplégie  avec  aréi'lexie  tendineuse  et 
Bohinski,  15  jours  ajnvs  le  début  il’une  cocpieluche.  Hégression  relativement  rapide. 
L  auteur  tend  à  faire  jouer  le  rôle  important  au  terrain  dans  la  pathogènie  de  ces  acci- 

.1.  A. 


INTOXICATIONS 


BaonVILLE  (H.),  LEY  (J.)  et  TITECA  (J).  -  Méningo-encéphalite  saturnine. 

P.iHcliialrisclie  en  Meiirohninche  Jiladen,  1935,  n"  1. 

Dhservation  détaillée  d’un  malade  présentant  depuis  une  dizaine  d’années  les  mani¬ 
festations  générales  du  saturnisme,  et  qui  fut  longuement  atteint  de  troubles  mentaux 
Slaves,  d’allure  confusionnelle,  en  même  temps  que  la  ponction  lombaire  démontrait 

*  existence  d’une  vive  réaction  méningée.  La  guérison  fut  complète  en  quelques  semaines. 

Des  auteurs  discutent  une  série  d’autres  diagnostics,  relativement  faciles  à  éliminer 
dans  le  cas  particulier,  et  rappellent  les  différentes  théories  proposées  pour  expliquer 
f  éclosion  des  troubles  mentaux  par  l’Intoxication  plombique. 

Une  page  de  bibliogra|)hie  conqdète  ce  travail.  IL  M. 

^'OGER  (H.),  ALLIEZ  (J.)  et  JOUVE  (A.),  Etude  clinique  et  physiopatholo- 
giquo  des  accidents  nerveux  de  l’aurothérapie.  Archivr.t  de  médecine  générale 
<'l  coloniale,  IV,  n»  4,  1935,  pp.  145-170. 

Les  auteurs  re|ircnnent  la  description  des  divers  accidents  d’ordre  ncurolggique  con- 
®««iitifs  à  la  chrysüthérapie,  assez  rares,  d’ailleurs.  Ils  éliminent  do  ce  cadre  un  certain 
''«nibre  de  manifestations  imputables  à  d’autres  causes,  accidents  urémiques  ou  ménin- 
8>tcs  de  réaetivation.  L’eusemblc  groupe  néanmoins  des  faits  assez  disjjarates  oii  les 
®'gies  dominent.  Ils  tentent  de  classer  ces  accidents  en:  a)  syndromes  algiques  diffus 
localisés  ;  b)  syndromes  algo-parétiques,  paraplégies  ou  monoplégies  douloiireuses  ; 
syndromes  moteurs,  dont  ils  détaillent  doux  observations  personnelles  d’atteinte 
'"«dullaire,  (pi’ils  opposent  aux  troubles  excito-moteurs  (épilepsie)  ;  d)  troubles  jisy- 
®Liqucs  qui,  s’associant  dans  certains  cas  aux  algies  et  à  des  contractions  librillaires, 
®9t  pu  réaliser  le  tableau  de  la  chorée  librillaire  de  Morvan. 

La  pathogénie  reste  obscure.  Dans  de  nombreux  cas,  on  peut  suspecter  une  iuterven- 
«n  Sympathique.  En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  qui  déclanche  les  accidents,  plu- 
®* *«Urs  processus  sont  à  incriminer  :  intolérance,  intoxication,  biotropisme. 

,1.  A. 
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SARIE  (Drago).  Un  cas  de  polynévrite  après  intoxication  par  le  gaz  d’éclairage. 

(  l’olyncuriUs  z  iiitüxikace  svilipliynein).  Jieuae  i  Ncnrolofiii  a  Psijchinlrii,  juin  1935, 
p.  1.34-137, 

Oliservation  d’un  cas  du  polyiiévrilu  chez  une  femmu  du  47  ans,  consécutif  à  une  in¬ 
toxication  volontaire  par  lu  ga/.  d’éclairage.  11  existait  des  parestliésies,  des  douleurs 
ut  de  l’hypotonie  au  niveau  des  extrémités  des  mumhres  inférieurs,  de  l’hypoosthésie 
et  une  abolition  des  réflexes  tendineux  des  riualre  membres.  Attendu  que.  la  clironaxie 
des  neurones  moteurs  était  normale,  il  faut  admettre  que  cette  abolition  des  réflexes 
était  causée  [)ar  nue  lésion  des  neurones  sensitifs,  déterminée  par  l’intoxication. 

II.  M. 

SEZARV  et  DUTHEIL.  Paraplégie  postarsénobenzolique.  Jlulklin  de  la  SociéU 
Iraiirnine  de  Dermetlnlogie.  e.l  de  Sgphilujraphie,,  n»  3,  mars  19.35,  p.  487-490. 

S...  et  1)...  rapportent  un  cas  de  [)araplégio  postarsénobenzolique  cpii,  malgré  sa 
gravité  initiale,  s’est  heureusement  terminé  après  une  évolution  de  quatre  mois,  et  n’a 
pas  entravé'la  marclie  normale  d’une  grossesse,  ancienne  de  deux  mois,  lors  du  début 

Les  liypotlièses  de  crise  nitritoïde,  de  biotropisme  non  spécilique,  d’intoxication, 
doivent  être  écartées  ;  celle  d’une  réactivation  sypliilitiqno  est  aussi  peu  défendable 
en  raison  des  conditions  toutes  particulières  de  ce  cas.  L’intolérance  arsenicale  est  le 
seul  facteur  pathogénique  possible. 

Une  telle  complication  pouvant  atteindre  le  cerveau,  ou  la  moelle  ou  même  le  sys¬ 
tème  sympathiijuc,  le  terme  d’encéphalopathie  mériterait  d’être  remplacé  par  celui- 
d’apoplexie  postarsénobenzolique. 

Discussion  ;  MM.  llougerot,  Jausion.  IL  M. 

WARNER  (F.  J.).  Lésions  du  cerveau  dans  l’alcoolisme  chronique  et  la  psychose 
do  Korsahow.  Jo  irnal  of  rnenlal  and  neruous  dineases,  décembre  1934,  vol.  8Ü, 
no  6,  p. 

Etude  complète  l■,onlirmant  les  descriptions  d’Okliuma  en  ce  qui  concerne  l’écorce 
cérébrale,  le  corps  strié  et  dans  certains  cas  l’hypothalamus  ;  cependant,  d’après  l’au¬ 
teur,  les  lésions  corticales  n’ont  jamais  été  si  constantes  ou  aussi  [)rouoncées  que  dans 
les  descri |.itions  de  son  prédécesseur. 

En  résumé,  il  faut  conclure  que  s’il  existe  des  lésions  cérébrales  dans  l’alcoulismc  chro¬ 
nique,  celles-ci  sont  des  plus  variables  tant  en  variété  qu’en  répartition. 

1>.  BÉIlACiUK. 

SYMPATHIQUE 

BROCARD  (H.).  Lésions  du  parenchyme  hépatique  consécutives  à  l’injectio* 
do  toxiques  minéraux  au  voisinage  du  système'  neuro-végétatif  abdominn^' 

f.'ompfc.v  rendus  de  la  Société  de  Jliologie,  t.  CXIX,  n"  23,  1935,  p.  841-843. 

E.nsendile  de  reeherclu^s  permellaid,  de  considér(U'  que  l’action  du  système  sympa¬ 
thique  sur  un  organe  tel  que  h^  foie  dépasse  de  beaue.oup  les  limites  (pii  lui  ont  été  atlri" 
huées  jusqu’à  ce  jour.  11.  M. 

CASTRO  (F.  de)  (de  Séville).  Note  sur  la  régénération  fonctionnelle  hétérogé»^' 
tique  dans  les  anastomoses  des  nerfs  pneumogastrique  et  hypoglosse  ave® 
le  sympathique  cervical.  Travaux  du  Laboratoire  de  recherches  biidogiques  de  l'Uid' 
versilé  de  Madrid,  U  .\XIX,  1934,  [i.  .397-4  10,  avec  0  ligures. 
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Résultats  et  interprétations  de  12  expériences  d’anastomoses  nerveuses  chez  le  jeune 

chat. 

Chez  ciiui  d’entre  ces  animaux  on  a  fait  l’anastomose  du  segment  périphérique  du 
sympathiq\ie  cervical,  avec  le  bout  central  du  pneumogastrique  et  chez  les  sept  autres, 
l’union  du  bout  central  de  l’hypoglosse  avec  le  segment  distal  du  sympathique  cervical. 
Ces  tecliniques  liistologicpies  employées  furent  celles  des  imprégnations  argenliques. 

De  Castro  présente  la  régénération  fonctionnelle  hétérogcnctique  comme  un  acte  de 
'■éparation  d’un  nerf  aux  ih'qams  des  libres  nerveuses  d’un  autre,  d’une  nature  distincte 
•le  celle  du  neurotisé. 

D’auteur  a  montré  cpie  lorsipi’un  nerf  centrifuge,  autonome  ou  somatiq\ie  s’unit  au 
segment  céphalique  du  sympathique  cervical,  après  une  période  de  temps,  ses  hbres  se 
'■égénèrent  et  innervent  le  bout  périphérique  et  le  ganglion,  en  modelant  des  synapses 
liétér(dogues.  Kt  les  cellules  ganglionnaires  mises  en  connexion,  se  comportent  an  point 
(le  vue  fonctionnel  comme,  à  l’état  normal,  sans  qu’elles  n’aient  rien  à  voir  avec  la  nature 
(le  la  fibre  préganglionnaire. 

Voici  les  conclusions  principales  de  l’auteur  : 

La  régénération  fonctionnelle,  hétérogénétique  s’effectue  de  3  à  (i  mois  dans  les  anas- 
t()moses  ])réc,itécs. 

Les  fibres  régénérées  établissent  des  connexions  avec  les  cellules  autochtones  du  gan¬ 
glion  cervical  supérieur.  Ces  libres  se  terminent  au  niveau  des  somas  et  des  dondrites 
de  ces  neurones  par  des  anneaux  neuroiibrillaires  et  de  petites  masses  réticulées.  La 
fhorphologie  do  la  terminaison  est  spécilique  du  milieu  et  ne  rappelle  en  rien  son  an- 
(iienne  configuration. 

Dans  le  cas  de  la  régénération  hétérogénétiepic  du  sympathique  aux  dépens  des  nerfs 
somatiques  efférents,  les  neurones  d’origine  de  ces  nerfs  se  transforment  en  neurones 
mtermédiaires,  p\iisque  leur  prolongation  fonctionnelle  modèle  des  synapses  avec  les 
Cellules  du  ganglion  sympathirpie. 

La  fonction  des  nouvelles  fibres  préganglionnaircs  ne  se  modifie  ni  ne  s’altère  après 
la  régénération  hétérogénétique. 

Dans  le  cas  de  la  régénération  hétérogénétifpie  du  jmeumogastriipie,  les  tissus  re¬ 
couvrent  en  partie  le  ton  qu’ils  avaient  quand  ils  étaient  contrôlés  |>ar  le  sympathique  ; 
l-andis  qu’ils  ne  1  ac(pnercnt  pas  dans  le  cas  d’innervation  ))ar  l’hypoglosse,  se  Irouvant 
alors  assujettis  aux  grandes  variations  d’activité  et  de  repos  do  ce  nerf. 

I^’atropine  produit  un  certain  état  de  rui)ture  syna])se  centrale  dans  les  noyaux 
(l'i  vague  dans  les  cas  de  régénération  hétérogénétique  de  ce  nerf.  Lu  effet,  après  l’admi- 
histration  d’atrojiine,  la  stimulation  du  ]incumogastri(]ue  sain  cesse  de  produire  le  ré¬ 
flexe  positif  de  dilatation  pupillaire,  sur  l’reil  du  côté  o|iéré.  Enfin,  la  nicotine  n’inter- 
l’ompl  pas  le  synapse  du  ])ncumogastriipie  régénéré  dans  le  ganglion  sympathiipie. 

.1.  VlCOLK.SCO. 

PETTERINOîPATRIARCA  (Arturo).  Syndrome  oculaire  de  Brown-Séquard 

par  oto-mastoïdite  aiguë  (Sindrome  oculare  di  Rrown-Séquard  causata  da  oto- 

mastoidite  acuta).  Uiuisla  olo-nciiro-ophtalmolonicu  e  ratlio-neiiro-chinirijica,  vol.  Xll, 

tasc.  U,  mars-avril  1935,  p.  284-287. 

L’auteur  rapporte  un  cas  de  syndrome  oculaire  total  <le  llrown-Sécpiard  consécutif 
’(  une  oto-mastoïdite  et  guéri  par  tréiianation  de  la  mastoïde  avec  large  drainage  de  la 
'^hisse.  L’excitation  ])roduite  par  l’état  inflammatoire  de  la  caisse  et  de  la  mastoïde 
®  Sans  doute  agi  directement  sur  le  sympathique  pcricarotidien  à  travers  la  faible  épais¬ 
seur  de  la  paroi  osseuse  d\i  canal  carotidien  à  ce  niveau,  ce  qui  expliq\ierait  l’atteinte 
*^(‘  toutes  les  libres  sympalhiipies  motrices  destinées  aux  muscles  lisses  de  l’œil.  H.  M. 
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PLETNEFF  (D.)  et  PLOTKIN  (Th.).  Sclérodermie  avec  sclérodactylie  traitée 
par  la  sympathectomie  cervicale.  Presse  médicale,  n“  85,  23  octotire  1935,  p.  1053 

IJiiiis  Mil  Cils  (le  si'lcroiJermie  avec  sclérodaclylic  très  prononcée,  I’...  et  P...  ont  obte¬ 
nu  «les  résullals  reinanpiables  iiar  rablation  «le  la  chaîne  sympalhiipie  cervicale, 
alors  «[lie  la  syinpallieclornie  iiériartérielle  «les  «lenx  humérales  était  «lcrneuréo  sans  effet. 
Sans  «loute  l’ablation  «lu  syiTipalliii|ue  cervical,  m«'nic  sans  ligature  do  rarlèrc  tbyroï- 
«lienni'  infériiMire,  agit-elle  sur  la  fonction  des  glandes  paratbyroïilicnnes. 

II.  M. 

ROUSSY  !G.)  et  MOSINGER  (M.).  Les  rapports  entre  le  système  neuro-végé¬ 
tatif  et  le  système  nerveux  cérébro-spinal.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  So- 
riété  de  JliultKjie,  l.  (;XI.\,  n»  25,  19.35,  [i.  ](I(1K-1070. 

I)’a|)rès  une  série  de  recberebes.  les  auteurs  montrent  «(ue,  e.onlrairemenl  aux  données 
«•lassiijiies,  il  existe  au  niveau  du  dieneépbab'  de  mmibreuses  eonuexions  entre  le  Sys¬ 
tem . ''rébro-spiual  et  rajipareil  neuro-\  égélatif. 

(les  eonnexi«)ns  somatieo-végétalives  [leuvimt  être  diviséi's  en  six  groupes  :  1“  con- 
ni’xions  sensitivo-végétatives,  entre  les  voies  sensitiviis  centrales  et  l’iiypotbalamus  ; 
2”  connexions  sensorio-végétatives,  entre  les  voies  sensorielles  centrales  et  l’Iiypotba- 
lamus  ;  3"  eonuexions  tbalamo-végétatives  ;  4"  connexions  télencé[ibalo-végétativcs  ; 
5“  connexions  i|ni  réunissent  les  formations  extra|)yramidales  s«ms-tbalamiques  et 
riiyiiolbalamus  ;  (i'>  l'onnexious  «[ui  unissent  les  formations  associatives  sous-tbala- 
miijues  à  rby|iotbalanms.  II.  Al. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 


NEEDLES  (W.).  Pseudo-tabes  pituitaire.  Journal  of  meidal  and  nervous  di¬ 
seuses,  décembre  1931  ;  vol.  L.\.\,\,  n"  (j,  p.  (i5l . 

Les  tumeurs  de  la  glamle  [lituitaire  «‘ntraiiieiit  parfois  un  syndrome  analogue  à  celui 
du  tabes.  L’auteur,  an  sujet  d’une  observation,  passe  en  revue  les  cas  analogues  ;  ceux 
d’entre  eux  «[ui  sont  indiscutables  sont  très  rares,  niais  ils  existent  indubitablement 
(lour  lui.  1*.  BiiUMiiii;. 

ROUSSY  (G.)  el  MOSINGER  (M.).  Le  jeu  de  neurorégulation  de  l’hypophyse- 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Itùdoijie.,  t.  L.\L\,  ii"  24,  1935,  p.  931-933. 

l'.lude  anat«)mo-[ibysiologi«|ue  ayant  pour  objet  de  mettre  en  éviilence  les  centres 
excito-sécrétoires  «jui  exercent  une  action  tonii[ue  sur  le  fonctionnement  byp«)pbysaire 
et  les  connexions  afférentes  à  ces  centres  susceptibles  de  jouer  le  rôle  de  centres  réflexes. 

Les  libres  afférentes  aux  centres  exidto-sécréUiires  viennent  d’après  les  constatations 
de  H...  et  M...  de  l’Iiypotbalamus  postérienr,  «lu  sublbalamus,  du  tbalamiis,  «lu  stria¬ 
tum,  «lu  [lallidum,  du  noyau  amygdalien,  «le  la  ban«lelette  opti«iue,  du  pédoncule  ma- 
miliaire,  du  rayon  réticulaire  du  diencépbale,  «le  la  zone  pié-oid.icpie,  de  la  substance 
innorninée  de  Heichert  et  du  c«)rlex. 

Les  voies  afférentes,  du  point  «le  vue  anatomo-pbysiologique,  peuvent  Otre  divisées 
en  ciruj  groupes  ;  1"  v«iies  sensitivm-sensoriellcs  ;  2"  voies  striées  ;  3“  voies  extraiiyea- 
midales  sjuis-striées  ;  l"  v«)ies  «l’origine  périventriculairi's  ;  b"  voies  lbalamif|ues  et  cor- 
ti«ades. 
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Ces  recherches  montrent  dans  quelle  mesure  extraordinaire  te  système  nerveux  de 
la  vie  de  relation,  et  même  le  psychisme,  peuvent  intervenir  dans  le  fonctionnement 
d’une  glande  endocrine  aussi  importante  que  l’hypophyse,  laquelle  conditionne  en  ma¬ 
jeure  iiartie  la  constitution  morphologique  et  la  réactivité  pliysiologique  de  presque 
tous  les  viscères  et  de  toutes  les  a\itres  glandes  endocrines. 

11.  M. 


SALMON  (Albert).  Le  rôle  des  noyaux  tubériens  dans  le  mécanisme  du  diabète 

insipide.  Revue  jrançiise  d’ Rnilocrinolouie,  t.  XIII,  n“  2,  avril  1933,  p.  81-107. 

Ktude  élahoréo  à  l’aide  d’une  documentation  très  riche  destinée  à  préciser  le  rôle 
des  noyaux  tubériens  dans  le  mécanisme  de  la  diurèse  physiologique  et  pathologique. 
La  question  se  pose  de  savoir  si  ces  noyaux  sont  à  considérer  comme  des  centres  sti- 
hiulateurs  ou  inhibiteurs  de  cette  fonction.  La  majeure  partie  des  résultats  expérimen¬ 
taux  plaide  en  faveur  d’une  action  excitatrice  et  cette  conception  s’appuie  sur  les  faits 
suivants  :  1“  la  i)olyurie  a  été  parfois  provocpiée  expérimentalement  par  des  lésions 
éxtrèinement  sniicrricielles  on  minuscides  de  ces  noyaux,  jiarfois  par  des  lésions  qui, 
sans  toucher  le  tuher,  déterminaient  son  irritation  à  distance  ;  2“  le  caractère  transi¬ 
toire  de  cette  ijolynrie  ;  3“  son  a.ssociation  fré([nente  avec  les  symptômes  d’excitation 
des  noyaux  infundil)nlo-tid)ôricns,  tels  que  l’Iiyperthermie,  l’hypertension  artérielle, 
ta  glycosurie,  la  mydriase,  l’insomnie,  les  crises  épileptiques,  la  polyglobulie  ;  4“  la  dis¬ 
parition  passagère  ou  |iermanenle  du  diabète  insipide  par  des  injections  de  pituitrino  , 
douées  d’une  action  vaso-constrictivc  et  dépressive  sur  les  noyaux  précités  ;  5»  l’in- 
tluonee  modératrice  exercée  par  le  sommeil  physiologique  ou  par  les  barljituriq\ics  les¬ 
quels  ont  sur  ces  noyaux  des  propriétés  dépressives;  G”  la  polyurie  des  émotions,  enfin, 
ontraînant  une  réaction  très  vive,  du  tuber. 

L’argument  le  phis  puissant  de  la  théorie  opposée  consiste  en  ce  fait  que  la  polyurie 
uiainpn^  dans  la  plupart  des  cas  de  tumeurs  du  3“  ventricule  déterminant  la  compression 
très  intense  ou  la  destruction  du  plancher  ventriculaire  ;  l’admission  d’un  noyau  inhi- 
biteur  lie  la  iliurèse  ne  peut  également  expliquer  la  polyurie  consécutive  aux  lésions  irri¬ 
tatives  de  ce  noyau. 

Au  ])oint  de  vue  de  la  pathogénio  du  diabète  insipide,  S...  insiste  sur  le  inécanisme 
l’ifr  leipiol  l’excitation  des  noyaux  tubériens  provoque  la  polyurie.  La  plus  grande  im¬ 
portance  s’attache  an  fait  bien  établi  que  le  tuber  cinereum  stimule  la  fonction  surré- 
Ahle  ;  la  piqûre  de  ce  noyau  entraîne  une  hypersécrétion  d’adrénaline  laquelle  aurait 
très  souvent  \ine  action  vaso-dilatatrice  et  diurétique.  Plusieurs  faits  conlirment  l’exis¬ 
tence  d’un  facteur  surrénal  dans  le  mécanisme  du  diabète  insipide  :  l’assoeiation  fré¬ 
quente  de  la  i)olyurie  avec  les  signes  de  l’hyperadrénalinémie  :  l’accentuation  de  la 
Polyurie  par  les  extraits  surrénaux,  par  l’excitation  des  ganglions  sympathiques,  etc. 

Le  tels  faits  conlirment  l’idée  d’un  rapport  étroit  entre  le  diabète  insipide,  l’hyper- 
tonctionnement  des  noyaux  tubériens  et  leur  hypersécrétion  d’adrénaline. 

Ainsi,  selon  l’auteur,  le  concept  d’un  centre  excitant  la  diurèse  dans  la  région  tubé- 
rienne,  non  seulement  éclaircit  la  pathogénie  d\i  diabète  insipide  d’origine  dicncépha- 
bque,  mais  éclaircit  aussi  le  mécanisme  dn  diabète  insipide  d’origine  hypo|))iysairo.  Le 
**oyau  du  tuber  constitue  bien  un  élément  nécessaire  au  développement  de  la  polyurie 
'Usipi,j(,_ 

Pravail  accompagné  d’une  inqiortante  bibliographie. 
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LIQUIDE  CÉPHALO  RACHIDIEN 


ADANT.  Etude  immunologique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Cnmpli’s  rendus 
(le  l(i  Sdc.iidé  de  liirdonie,  l.  C.XIX,  n“  20,  lO.'if),  p.  r)31-r)3.'3. 

l'.xposc  (les  priiicipiiMX  irsiilliils  fournis  par  rétnde  du  ('oniporleincnl  iiunumologique 
«lu  li(piidc  (•('plialo-nichidicu.  Les  iuitcurs  r.oncluenl  :  à  ('(Uo  do  subslaiiccs  antigoniques 
(pii  oui  la  mémo  spla-ificili''.  ipio  los  prolidos  du  si'iruni  humain,  le  li(piido  céplialn-ra- 
cliidion  humain  on  oonUonl  d’anlros  ipii  sont  fhqiourvuos  do  spt'oiliciU'!  /.oologiipio,  et 
ipii  oxislonl  dans  le  liipiido  o(iphalo-rachidion  de  diverses  osperes  animales.  Ces  anti- 
gimos  communs  à  diverses  espères  animales  se  monlroul  immunologiqucmcnt  très  voi¬ 
sins  des  lipides  rf'réhraux  anxcpiels  ils  sont  même  vraisemidaldement  idenU(|ues. 

11.  M. 


ASCHIERI  (Giuseppe).  La  réaction  de  Cahitto  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  pour  le  diagnostic  de  la  syphilis  nerveuse.  (La  rca/.ione  di  Cahitto  net 
li(pior  per  la  diagnosi  di  ueurolue).  Il  Ceroello,  n"  ô,  lô  seplernhre  1035,  p.  272-282. 

Les  résultats  ohlemis  par  ranteur,  avec  la  réaction  à  l’acide  phosphomolyhdiipio  do 
Cahilto,  lui  font  conclure  à  son  alisence  de  spocilieil.é  et  de.  sensihilito  dans  los  examens 
de  liipiido  céphalo-rachidien  des  syphilis  nerveuses. 

Courte  liililiographie.  11.  .M. 


MASSERMAN  (J.  H.).  Hydrodynamique  intracrânienne.  Journal  nf  nervuus  and 
ntrnlal  diseuses,  vol.  L.\.\.\,  août  1034,  n"  2,  p.  138. 

L’auteur,  dans  une  étude  très  détaillée,  montre  les  dangers  ipi’il  yaà  soustraire  trop 
rapidement  du  liipiido  céphalo-rachidieii,  la  décompression  rapide  des  espaces  ventricu¬ 
laires  id.  siiliarachnoïdiens  entrahiant  un  choc  et  un  ii'dèrno  maripié  du  système  nerveux 
central  avec,  possiliilil.é  de.  hernie  du  cervelet.  I“.  15i';u..\oiJi:. 

WEISSENBACH,  BOCAGE  et  BLOCH  (Michel).  Hémorragie  méningée  au 
cours  d’une  ponction  sous-occipitale.  Uullelin  de  la  Sociéll'  de  Dermalohnjie  cl  de 
Siipliilijiraphie,  n”  5,  mai  1035,  [i.  785-702. 

(Jliservation  d’un  homme  de  22  ans,  sypliililiipie,  c.he/.  lequel  une  ponction  sous-oci^i' 
pilule  faite  dans  le  hul  de  contrôler  riiilégrilé  du  li([ui(le  céphalo-rachidien,  avant  tout® 
cessation  du  traitement,  a  provoqué  une  hémorragie  méningée  grave,  siiseeptihle  de 
mettre  la  vie  du  malade  en  danger  et  de  laisser  des  séquelles  plus  ou  moins  importantes' 
De  tels  aceidenls  malgré  leur  rareté  ohligentà  do  grandes  réserves  (juaiil  à  rulilisalinh 
de  cette  méthode. 

.M.M.  Horowitz,  Sézary,  'rourainc,  Itaseli,  .Marcel  l’inard,  .lausion,  'riiihaiit  disculenl 
des  arguments  suseeplihios  de  faire  rejeter  ou  aeeepter  cette  intervention. 

11.  M. 
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CERVEAU  (Lésions) 

Aubry  (M.)  et  Guillaume  (J.).  Diagnostic  de  l’abcès  du  cerveau  latent 
(Encéphalographie  et  ventriculographie).  Lra  Aniialra  d'Olii-ldriiiiijolorjie,  n"  G, 
juin  1035,  p.  G35-Ü12,  2  figures. 

A  propos  de  deux  malades  présentant  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne 
6t  atteints  d’abcès  du  cerveau  d’origine  otitifpie,  les  auteurs  insistent  sur  la  latence  pos¬ 
sible  de  ceux-ci,  sur  la  ditliculté  de  diagnostic  de  certains  d’entre  eux  et  sur  l’intérêt 
lie  l’injection  d’air  dans  les  ventricules  en  pareil  cas.  Suit  un  exposé  des  indications  et 
l'e  la  teclmique  lie  ces  injections  par  voie  lombaire  et  jiar  ponction  ventriculaire. 

11.  M. 

I>EG0URT  (Jacques),  BASCOURRET  (M.  )  et  BERTRAND  (Ivan).  Sur  le  rôle 
de  l’œdème  aigu  méningo-encéphalique  dans  les  accidents  cérébraux  de 
l’hypertension  artérielle.  Bnllelinn  el  Mrmoircs  de  la  Société  médicale,  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  n»  14,  1934,  7  mai,  p.  .599  à  GDI. 

Présentation  d’un  cas  clinicpie  et  anatomique  contribuant  à  montrer  (|ue  rn'dème 
Bigu  méningo-encéphalique  jieiit  entrer  en  ligne  do  compte  dans  la  production  de  cer¬ 
tains  accidents  cérébraux  a\i  cours  de  l’hypertension  artérielle. 

II.  M. 

Gordon  (Alfred).  Lésions  du  lobe  frontal  et  symptômes  cérébelleux. 
■loiirnal  of  nerimiis  and  menlal  diseascs  vol.  L.Xl.X,  n“  4,  avril  1934,  p.  411. 

l'ilude  de  cinq  cas  i>ersonnels  qui,  rapprochés  de  ceux  déjà  nombreux  cités  dans  la  lit¬ 
térature  neurologique,  [jermet  à  l’auteur  de  tirer  la  conclusion  suivante  :  des  phéno- 
hlènes  cérébelleux  irréguliers  et  bilatéraux  |)laident  on  faveur  d’une  lésion  frontale,  ])ar 
aontro  un  syndrome  strictement  unilatéral  indique  jilutôt  une  lésion  cérébelleuse. 

I>.  lÎKlIAUUU. 

PAULIAN  (D.)  et  BISTRICEANO  (I.).  Contributions  à  l’étude  physiopatho¬ 
logique  des  hémorragies  cérébrales.  Presse  médicale,  n»  17,  12  juin  1935,  p.  951- 
b53,  8  ligures. 

Compte  rendu  cliid(iuc  et  anatomiipie  de  ihuix  cas  d’iiémorragics  cérébrales,  qui, 
Parmi  les  tliéories  patliogéniques  envisagées,  semlilent  remettre,  en  première  place  le 
■bécanisme  contesté  de  la  rupture  vasculaire. 

n  s’agissait  de  malades  hypertendus,  présentant  des  piiéuomènes  de  sclérose  cardio- 
•■énale.  Dans  le  ])remier  cas,  le  foyer  hémorragique  occupait  la  région  dos  noyaux  opto- 
^Iriés,  du  côté  gauche,  localisation  souvent  rencontrée  et  intéressant  le  territoire  d’ir- 
•'•gation  de  certains  rameaux  collatéraux  de  l’artère  sylvienne,  surtout  de  l’artère  leii- 
liculo-slriée.  Chez  le  deuxième  sujet,  pseudo-bulbaire,  ie  foyer  localisé  à  la  couche  cor- 
tico-médullaire  de  la  première  et  deuxième  circonvolution  temporo-occipitale  compri- 
blait  l’hémisphère  gauche  du  cervelet.  11  s’agit  là  d’uuc  localisation  plus  rare  ;  l’hémor- 
‘'agie  s’est  faite  aux  dépens  des  rameaux  collatéraux  de  l’artère  cérél)rale  postérieure 
'•‘■‘butaire  do  la  circulation  de  cette  région.  Dans  les  deux  cas,  des  examens  microsoo- 
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piques  sériés  ont  mis  en  évidence  des  ruptures  vasculaires  des  parois  de  plusieurs  ra- 
muscules  artériels. 

Dans  la  majorité  des  cas,  quand  il  s’agit  d’une  hémorragie  cérébrale  massive  et  abon¬ 
dante,  le  mécanisme  intime  reconnaît  une  rupture  artérielle  et  non  pas  seulement  un 
simple  processus  d’érytliro-diapédése.  U.  M. 

TRONC  CÉRÉBRAL 

HARE  (C.  C.)  et  WOLF  (A.).  Tumeurs  intramédullaires  du  tronc  cérébral  (In- 
tramedullary  tumors  ot  the  brain  stem).  Archivc.H  of  Neiirolo(ji/  and  Psjiclüalnj, 
vol.  XXXII,  n"  0,  décembre  1934,  p.  1230-1252,  8  figures. 

Observations  cliniipies  et  anatomiques  de  sept  cas  de  gliome  du  tronc  cérébral  des¬ 
tinées  à  mettre  en  évidence  les  difficultés  possibles  du  diagnostic  de  ces  tumeurs. 

Dans  trois  de  ces  sept  cas  il  s’agissait  d’astrocytomes  librillaires,  dans  trois  autres 
d’un  glioblastome  multiforme  ;  le  dernier  était  un  spongioblastome  polaire.  La  structure 
histologique  correspondait  à  celle  des  tumeurs  analogues  de  n’importe  quelle  région 
cérébrale.  L’extension  des  lésions  constatées  à  rauto[)sie  dépassait  l’importance  des 
signes  cliniques.  Kn  raison  d(!S  difficultés  parfois  considérables  du  diagnostic.  11...  sou¬ 
ligne,  l’importance  d’une  analyse  ndnutiouse  des  signes  de  délnit  et  de  l’évolution. 

Lorsipi’un  diagnostic  de  tumeur  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  est  étal)li  et  qu’il 
existe  des  symi)tômes  d’une  atteinte  nucléaire  des  nerfs  crâniens,  le  siège  entièrement 
ou  partiellement  intramédullaire  de  la  tumeur  doit  être  suspecté.  La  fréquence  des 
gliomes  intramédidlaircs  est  un  peu  plus  grande  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  Une 
intervention  exploratrice  s’impose  en  cas  d’hésitation  sur  la  situation  extra  ou  intra¬ 
médullaire  du  gliome.  Llle  est  évidemment  contre-indiquée  lorsque  la  localisation  in¬ 
tramédullaire  a  pu  être  aflirmée.  U.  .\L 

LUHAN  (J.  A.).  Hémianesthésie  controlatérale  totale  correspondant  à  des  lé¬ 
sions  vasculaires  du  pont  ot  do  la  moelle.  ./(juriKil  o/  nervous  and  ini'iilal  di- 
.•sensés,  vol.  LXX.X,  novembres,  1934,  n"  5,  p.  528. 

Trois  cas  un  peu  dissemblables  mais  qui  dans  huu-s  grandes  lignes  conrirmeul  Ic^ 
données  de  h’oix  ;  hémianesthésie  complète  controlatérale,  y  compris  la  face. 

I>.  Hkiiaguk. 

PILCHER  iCobb).  Spongioblastome  polaire  do  la  protubérance.  Etude  ana¬ 
tomo-clinique  de  onze  cas.  (Spongioblastoma  polarc  of  the  pons.  Clinicopathologie 
study  of  eleven  cases).  Archives  of  Neiiroloijij  and  Psijcliinln/,  vol.  32,  n»  (1,  décembre 
19.34,  p.  1240-1229,  11  figures. 

Compte  rendu  cliinque  et  anatomique  de  onze  cas  de  'tumeurs  de  la  protubérance 
rentrant  dans  le  groupe  des  spongioblastomcs  pedaires.  Ce  terme  do  spongioblastome 
polaire  sert  à  désigner  l’ensemble  des  gliomes  à  [irolifération  lente  constitués  surtout 
par  des  spongioblastes  uni  et  bipolaires  qui  se  développent  au  voisinage  de  la  partie 
axiale  du  cerveau,  depuis  la  moelle  et  la  protubérance  jusqu’au  chiasma  oplicpie. 

Ici  l’auteur  a  groiqié  non  seulement  des  tumeurs  du  type  pur  entièrement  constituées 
de  spongioblastes  polaires  mais  aussi  des  formes  de  transition  entre  la  variété  sus-nom' 
mée  et  les  spongioblastomes  multiformes  d’une  part,  et  les  astrocytomes  d’autre  part- 
Les  symptômes  cliniques  sont  semblables,  quelle  que  soit  la  variété  histologique  en- 
visagée,-Suit  un  essai  d’explication  physiopathologhiue  des  troubles  constatés  suivant 
la  topographie  et  le  siège  di^s  tumeurs.  11.  M. 
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ALAJOUANINE  (Th.)  A  HORNET  (Th.).  Ghromatophores  à  l’intérieur  de  la 
moelle  dans  la  syringomyélie.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  CXIX,  11“  24,  1935,  p.  992-994,  1  figure. 

Les  auteurs  ra]iiii)rtciit  le  fait,  dans  un  cas  de  syringomyélie  étendue  du  liullic  à  la 
région  lombaire,  de  la  iiénétration  des  cellules  cliromatophores  de  la  pie-mère  à  l’inté- 
rieur  du  tissu  nerveux. 

La  cavité  médullaire  jirésente  son  maximum  de  développement  au  niveau  du  sixième 
segment  cervical,  t'.’est  à  cette  hauteur  que  A...  et  II...  ont  constaté,  quant  aux  chro- 
matophores,  les  trois  ordres  de  phénomènes  suivants  :  1“  prolifération  dans  la  pie-mère  ; 
les  cellules  non  hypertro|jliiées  se  disposant  en  plusieurs  plans,  alors  qu’à  d’autres  ni¬ 
veaux  de  la  moelle  on  ne  trouve  ipi’une  très  légère  augmentation  de  leur  nombre  ;  2“  pé¬ 
nétration  dans  les  couches  moyennes  du  tissu  conjonctif  de  la  moelle,  les  chromato- 
pliores  étant  ici  hypertrophiés  ainsi  que  leurs  prolongements  ;  3“  activité  phagocytaire, 
les  cliromatophores  se  disposant  autour  des  éléments  cellulaires  névrogliques  ou  mésen¬ 
chymateux  mobiles  en  voie  de  destruction  ou  étant  en  contact  direct  avec  ces  derniers. 

Les  auteurs  considèrent  que  ces  cellules  pigmentaires  ont  émigré  de  la  pie-mère  dans 
l’intérieur  do  la  moelle  à  la  faveur  de  l’effondrement  du  parenchyme  nerveux  au  niveau 
des  cordons  existant  dans  la  région  du  5“  segment  cervical  ;  leur  prolifération  et  leur 
hypertrophie  pourraient  être  interprétées  comme  le  résultat  de  conditions  locales  favo¬ 
rables  à  la  mélanogénèse,  en  particulier  existence  de  produits  amino-acides  complexes 
provenant  de  la  destruction  du  protoplasme  des  cellules,  condition  réalisée  par  consé- 
'tuent  dans  la  moelle  syringomyélique. 

H.  M. 


Hermann  (H.),  JOTJRDAN  (F.)  et  CORNUT  (P  ).  Rôle  de  la  moelle  dans  la 
production  de  l’hyperglycémie  consécutive  à  l’embolie  «  cérébrale  »  expéri¬ 
mentale.  Comptes  rendus  de  ta  Société  de  Biotogie,  t.  ll.XI.X,  n“  21,  1935,  p.  GOl-603. 

Une  série  d’expériences  rigoureusement  conduites  ont  permis  aux  auteurs  de  véri¬ 
fier  leur  hypothèse  tendant  à  admettre  la  participation  de  la  moelle  dans  la  production 
ele  l’hy])crglycémio  (pic  iirovoque  l’embolie  encéiihalo-médullaire  expérimentale.  Cette 
participation  est  importante  chez  le  chien  porteur  de  ses  capsules  surrénales,  du  fait 
ele  l’abondante  décharge  d’adrénaline  déclanchée  par  l’excitation  anémique  des  centres 
adrénalino-sécréteurs  spinaux,  mais  chez  l’animal  décapsulé,  l’existence  d’une  inter¬ 
vention  médullaire  n’apparaît  lias  constante. 

IL  M. 

Hermann  (H.),  JOURDAN  (F.)  et  CORNUT  (P.).  Existe-t-il  des  centres  gly- 
cosécréteurs  médullaires  ?  Comptes  rendus  des  Séances  de  ta  Société  de  Biologie, 
t.  CXIX,  n"  20,  1935,  p.  1223-1225. 

Les  auteurs  rapportent  leurs  expériences  favorables  à  l’existence  de  centres  glycosé- 
créteurs  spinaux,  ou  mieux,  à  l’existence  d’une  systématisation  des  appareils  glyco- 
sécréteurs  semblable  à  celle  des  vaso-constricteurs.  Bien  que  de  nouvelles  vérifications 
Expérimentales  s’imposent,  ces  premières  recherches  permettent  de  considérer  que,  s’il 
Existe  des  centres  glycosécréteurs  médullaires,  ceux-ci  ne  possèdent  aucune  activité 
tonique,  tout  au  moins  immédiate. 


II.  M. 
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NICOLESGO  (J.).  SCHMITZER  (Gh.)  et  CRIEGHEL  (E.)  (de  Bucarest).  La  sy- 
ringomyélie  et  son  traitement.  A  propos  d’un  cas  amélioré  par  la  radiothé¬ 
rapie.  liullclins  el  Mi'niDiroH  ilc  la  Siiciélé  mhliatle  des  Iwpilinix  de  liucdresl.  n”  0, 
iiovemhre  11):!!,  p.  271-272. 


l’réseiiliilioM  d'mi  hotnirie  de  27)  ans,  dont  les  symptômes  syringornyélH(ues  se  sont 
inodiliés  en  s'améliorant  progr'essiveme.nt  ii  la  snite  dn  traitement  par  la  radiothérapie. 


TAUBER  (E.  S.)  et  LANGWORTHY  (O.  R  ).  Etude  de  la  syringomyélie  et  de 
la  iormation  cavitaire  de  la  moelle.  Journal  of  nervoiis  and  mental  diseuses, 
mars  llldo,  vol.  I..X.\.\1,  n"  3,  p.  2t.j. 

l.es  auteurs  pensent  i|ne  la  cavité  a  bien  peu  do  ehance  d)!  [H'ovenir  de  la  nécrose  des 
cellnles  e-liornateiises  de  la  moelle,  car  il  s’agit  bien  plus  de  cellules  normales  que  tumo¬ 
rales,  mais  est  due  plutôt  à  une  mauvaise  circulation  et  notamment  à  une  thrombose  de 
l’artère  s])inale  antérieure.  1’.  Béhaouk. 


POLYNÉVRITES  ET  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


CHOROSCHKO  (V.j.Dela  rupture  des  racines  du  plexus  brachial  dans  les 
radiculo-funiculo-plexites  traumatiques  (Diagnostic  lipiodolo-radiologique). 

lùicépliule,  II"  2,  février  11130,  p.  120-13(1,  3  planches  hors  texte. 

I. 'examen  rqiiodolo-radiologiipie  a  été  utilisé  par  (1...,  pour  conlirmer,  chez  dix  ma¬ 
lades  atteints  de  lésions  traumatiques  du  ple.xus  brachial,  l’hypothèse  de  nqiture  des 
racines.  11  montre  ipie  la  lésion  doit  être  le  plus  souvent  recherchée  à  l’intérieur  de  la 
dure-mère,  près  de,  ou  au  niveau  de,  l'émergence  de  la  racine,  hors  de  la  cavité  dure- 
mérienne.  I.a  7“  racine  paraît  être  la  plus  souvent  lésée.  Ouelle  (jue  soit  la  nature  du 
traumatisme  initial,  la  rupture  des  racines  semble  toujours  consécutive  à  une  élon¬ 
gation  considérable.  (  '.iiu|  observations  sont  rapportées.  Dans  deux  d’entre  elles  le  dé¬ 
veloppement  de  kystes  traumatiiiues,  sans  doute  en  rapport  avec  une  hémorragie  ré 
sorbée,  fut  constaté  le  long  du  jilexus  brachial.  II.  .M. 

LIBERTI  (R.).  Sur  une  hyperplasie  spéciale  de  l’aponévrose  plantaire  dans  les 
lésions  du  nerf  sciatique.  (Di  una  particolare  iperplasia  délia  aponenrosi  plantarc 
nello  lesioni  del  nervo  sciatico).  Il  Puliclinico  (Sezione  medica),  1"''  mai  11135,  p.  311)- 
321,  5  ligures. 

Dbservation  d’un  sujet  (pii,  a  la  suite  d’une  injection  intramusculaire,  vil  apparaître 
une  douleur  de  la  région  moyenne  de  la  face  plantaire  du  pied, bientôt  suivie  d’une  petite 
tuméfaction  sensible  à  la  pression.  1,’examen  microseopicpie  montrait  une  complexité 
de  structure  comparable  à  celle  d’uu  llbrome  mou.  L’auteur  résume  brièvement  quatre 
autres  observations  anidogues.  11.  .M. 

THOMPSON  (R.  H.).  Encéphalo-myélite  disséminée  consécutive  à  une  névrite 
ascendante.  Journal  of  neriious  and  menlul  diseuses,  vol.  h.X.K.XI,  année  11135,  n"  'i, 

D’un  cas  particulier  suivi, d’une  revue  des  cas  publiés  antérieurement,  l’auteur  lire 
la  conclusion  qu’il  est  indubitable  (lu’une  névrite  ascendante  consécutive  à  une  infec¬ 
tion  périphérique  se  propage  à  la  moelle  el  même  au  cerveau  ;  d’où,  autre  conséquence 
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qu’il  prouverait  par  voie  expérimentale  :  il  y  a  communication  entre  les  espaces  lympha  - 
tiques  des  enveloppes  radiculaires  et  nerveuses  et  ceux  des  espaces  subarachnoïdiens 
spinaux.  P.  BÉiiAGüE. 

VICTORIA  (M.).  Paredysie  du  grand  dentelé  <(Paralisis  del  serrato  inayor).  He- 
vislu  olo-iieuro-oplilalmolujiica  ;/  de  Cii'iirjiiti  ni'iiroloijkti  sinl-americana,  X,  n»  1, 
1935,  p.  017,  G  ngures. 

V...  M.  rapporte  un  cas  de  paralysie  monosymptomatique  du  grand  dentelé,  e’est-ù- 
•iiro  avec  intégrité  des  muscles  voisins,  paralysie  apparue  à  la  suite  d’une  griffe. 

Il  développe  une  conception  étiologique  de  cette  affection  basée  sur  des  données  ana¬ 
tomiques.  I,a  névrite  du  nerf  de  Charles  Bell  serait  due  au  contact  de  la  bourse  séreuse 
'in  grand  dentelé.  Il  y  aurait  donc  d’abord  liursitc.  (luis  névrite,  ])uis  paralysie. 

B.  r.oMxr. 


ORGANES  DES  SENS  (Œil) 

Ï^EJEAN  (Ch.)  et  BROUSSY  (J.).  Neuro-épithéliome  de  la  rétine  (taux  gliome  ) 
bilatéral  et  héréditaire.  Particularités  histologiques.  Archiuex  de  la  Société  des 
Scienrex  médicalcx  cl  bioloniqucx  de  Monlpellier,  fasc.  Il,  février  1935,  p.  90-101,  3  flg. 

Wiez  un  nourrisson,  D...  et  B...  ont  pratiqué  l’énucléation  d’un  œil  pour  une  tumeur 
"te  la  rétine  du  type  neuro-épithéliome,  très  différent  histologiquement  des  gliomes  ré- 
Uniens  ]iroprement  dits,  véritable  neuroblastome  au  sens  étymologique.  Rapidement 
®Pparaît  une  tumeur  semblable  au  niveau  du  deuxième  œil.  A  retenir  la  notion  d’héré- 
:  le  p(.,.c  de.  l’enfant  ayant  été  émicléé  à  l’âge  de  deux  ans  pour  «  gliome  do  la  ré- 
•-'ne».  11.  .M. 

GOTTLIEB  (Jacques  S.)  et  LAVINE  (George  R.).  Sclérose  tubéreuse  avec  lé¬ 
sions  peu  communes  des  os.  (Tuberous  sclerosis  with  unusual  lésions  of  the  bones). 
Archiiwx  oj  Ne.iiroIoqi]  and  Pxijcliialni,  vol.  X.X.XIII,  n»  '2,  février  1935,  p.  379-388, 
4  ligures. 

Observation  clinique  d’un  cas  de  sclérose  tubéreuse  qui,  outre  la  tria<le  sym[)tonia- 
*'^ue  fondamentale,  présentait  certaines  particularités  :  il  existait  une  tumeur  réti- 
l'eiiiie  du  fond  d’œil  droit  :  de  fins  ca])illaires  y  plongeaient  et  un  vaisseau  bien  déli- 
•Pite  réunissait  le  disque  optique  et  la  tumeur.  Les  radiographies  montraient,  outre  un 
®n'na-bilida  de  la  région  sacrée,  des  lésions  osseuses  spéciales  du  crâne  et  des  cxlrémi- 
:  aspect  pommelé  du  crâne,  épaississement  du  périoste  et  ostéoporose  généralisée 
métatarses  et  des  métacarpes  ainsi  (pie  des  phalanges.  Kniin,  plusieurs  os,  au  ni- 
''eau  des  mains  présentaient  des  zones  de  raréfaction  intense,  de  quelques  millimètres, 
PPUvaut  faire  penser  à  de  petits  kystes.  11.  M. 

^SSIN  (G.  H.)  et  THOMPSON  (J.  J  ).  Pupilles  toniques  ou  atoniques.  Etude 
trois  cas.  Journal  of  nervoux  and  mental  dixeasex.  vol.  L.X.XX,  octobre  1934, 
P"  I,  p.  430. 

Les  auteui's  concluent  on  indiquant  le  point  suivant  :  si  le  signe  d’Argyll-Robertson 
PPi  ou  bilatéral  a  une  signification  iiréeisc  :  neurosy|diilis,  l’état  tonique  ou  atoniqne  de 
***  pupille  n’a  aucun  intérêt.  1*.  BÉnAUun 
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HAKVIER  (P.),  et  BOUDIN  (G.).  Maladie  d’Adie  et  chorio  rétinite  syphilitique. 

Paris  medical,  n“  8,  23  février  1935,  p.  177-179. 

H.  et  B.  rapportent  l’observation  d’un  cas  de  syndrome  d’Adie  dont  l’intérêt  réside 
dans  le  fait  qu’il  est  associé  du  côté  do  la  pupille  anormale  à  une  chorio-rétinite  sypWU" 
tique.  Chez  cette  malade  chez  laquelle  les  troubles  pupillaires  ont  indiscutablement  le 
caractère  dissocié  (unilatéralité,  amplitude  des  réactions  à  l’accommoda tion-convergence 
du  côté  où  la  réaction  à  la  lumière  est  altérée),  où  l’absence  de  réactions  humorales  fait 
douter  de  la  syphilis,  l’existence  d’une  plaque  de  chorio-rétinite,  manifestation  oculaire 
tardive  de  la  syphilis,  semble  poser  le  problème  étiologique  d’une  façon  intéressante. 

H.  M. 

PAVIA-LIJO  (J.)  et  VICTORIA  (M.).  Œdème  de  la  paUle  et  varicelle.  (lCdema 
de  papilla  y  varicela).  Jierisla  nro-nciiro-ophlnlniologica  ij  de  Cinirijiu  neiirulD'lic» 
siul-americaiiii,  X,  n"  1,  193.5,  p.  1-ü,  2  (Igiiros. 

11  s’agit  d’un  enfant  d(‘  9  ans  chez  lequel  l’œilèine  de  la  papille  était  suvemi  nti  mois 
après  la  guérison  d’une  varicelle. 

L’auteur  insiste  sur  la  bénignité  du  pronoslio  <le  cet  ledèmo  do  la  pa[iille. 

R.  LouNr. 

PUGLISI-DURANTI  (Giovanni).  Contribution  clinique  à  la  connaissance  d® 
l'ophtalmoplégie  interne  (Lonlribulo  cliiiico  alla  Gonoscenza  délia  oftalmoplegia 
iiiUirna). Kit'i.sfu  Olo-JSetiro-Ollalmoloijica  e  Jiiidio-Neiiro-Chirurijic(i,vol.  Xll,  fa.se.  2, 
mars-avril  1935,  p.  250-283,  2  ligures. 

P...  reprend  au  préalable  l’étude  nosologi(|ue  de  l’ophtalmoplégie  interne  isolée,  à 
l’aille  des  différents  cas  de  la  littérature  et  en  insistant  snr  les  points  de  vue  étiologiqu® 
et  pathogéniqne. 

Il  rapporte  ensuite  trois  observations  personnelles  minutieusement  étudiées.  La  pre¬ 
mière  concerne  un  homme  de  35  ans  présentant  depuis  deux  ans  une  atteinte  devenue 
bilatérale  en  six  mois.  Il  s’agirait  d’nu  fait  congénital  et  héréditaire  relevant  d'nnc  agé¬ 
nésie  nucléaire  dont  la  syiihilis  est  peut-être  responsable. 

La  deuxième  observation  est  celle  d’un  hérédo-syphilitiipie  de  seize  ans,  présentant 
une  atteinte  unilatérale,  lentement  ])rogressivo  de|)uis  trois  ans.  P...  discute  le  rôl® 
d’n  ne  lésion  radiculaire  et  pose  la  question  d’une  forme  fruste  d’un  syndrome  de  Weber. 

Dans  son  troisième  cas,  qui  concerne  un  homme  de  quarante  ans,  diabétique,  liypof' 
tendu,  mais  non  syphilitiipie,  P...  admet  une  lésion  vasculaire  intéressant  le  noyau  ou 
les  racines  et  discute  l’action  possible  du  diabète. 

Une  inqmrtante  bibliographie  complète  ce  travail. 

IL  M. 

ORGANES  DES  SENS  (Oreille) 

LEROUX-ROBERT  (J.).  Troubles  vestibulaires  et  hypertension  crânienne j 
d’après  la  conception  du  P'  Barré.  Annales  d'Olo-Larijn()oloijic,  n»  3,  mars  1930; 
p.  299-302. 

Après  avoir  rapidement  passé  en  revue  les  différentes  conceptions  admises  sur  1®® 
raj)ports  des  troubles  vestibulaires  et  do  l’hyiicrtension  crânienne,  l’auteur  fait  sienne® 
les  plus.récentes  conclusions  de  Barré  et  les  expose  brièvement. 


H.  M. 
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MOURIQUAND  (G.),  MORIN  (G.)  et,  EDEL  (H.).  Béribéri  expérimental  et 
chronaxie  vestibulaire.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  GXIX,  n"  21  ’ 
1935,  p.  617-618. 

L’utilisation  de  la  table  de  Bourguignon  a  permis  aux  auteurs  la  détermination  de 
la  chronaxie  du  nerf  vestibulaire  chez  des  pigeons  présentant  un  béribéri  expérimental 
et  la  mise  en  évidence  de  modifications  significatives  de  l’excitabilité  de  circuits  ner- 
'eux  participant  directement  à  la  fonction  d’équilibration.  L’instauration  du  régime 
au  riz  décortiqué  détermine  rapidement,  et  avant  l’apparition  des  troubles  moteurs’ 
une  diminution  de  la  chronaxie  du  nerf  vestibulaire,  —  importante  et  réversible,  si 
l’alimentation  complète  est  rétablie  en  temps  utile  —  .  Toutefois  cette  réaugmentation 
est  progressive  et  sensiblement  plus  lente  à  se  produire,  et  des  animaux,  apparemment 
guéris,  conservent  encore  pendant  quelques  jours  une  excitabilité  vestibulaire  anor¬ 
male.  A  retenir  donc  le  rôle  de  cette  atteinte  vestibulaire  dans  les  manifestations  ner¬ 
veuses  de  l’affection.  II.  M. 

RUDEANU  (A.).  Rôle  des  canaux  semi-circulaires  dans  la  coordination  des 
mouvements.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  GIXX,  n°  20,  1935,  p.  497- 
499. 

Reprenant  une  série  de  ses  recherches  antérieures,  H...  a  essayé  de  préciser,  sur  la 
grenouille,  le  rôle  des  canaux  semi-circulaires  dans  la  régulation  des  chronaxies  motrices 
périphériques.  11  conclut  que  l’ablation  tiilatérale  de  ces  canaux  se  traduit  par  une  éga¬ 
lisation  des  chronaxies  des  antagonistes  des  deux  côtés,  et  que  l’ablation  unilatérale 
Se  traduit  par  une  égalisation  du  côté  opposé  à  la  lésion.  L’égalisation  se  tait  toujours 
au  niveau  do  la  chronaxie  la  plus  élevée.  Enfin  on  retrouve  toujours  une  relation  étroite 
entre  l’excitabilité  des  antagonistes  et  le  comjiortement  de  l’animal. 

H.  M. 


MÉNINGITES 

BABONNEIX  (L.)  et  CAVEL  (L.).  Un  cas  de  méningite  tuberculeuse  chez  un 
enfant  vacciné  au  B.  C.  G.  Gazette  des  Hôpitaux,  n"  55,  10  juillet  1935,  p.  945-946. 

Observation  d’un  cas  de  méningite  tuberculeuse  chez  une  enfant  de  quatorze  mois, 
mdemne  de  toute  tare  héréditaire  et  correctement  vaccinée  au  B.  G.  (L 

Rn  raison  des  rares  contacts  de  l’enfant  avec  un  malade  atteint  de  tuberculose  ouverte, 
^fimblable  fait  renforce  l’opinion  de  ceux  pour  qui  la  vaccination  au  B.  C.  G.  ne  peut 
flonner  de  bons  résultats  que  si,  pendant  deux  mois  au  moins,  l’enfant  est  séparé  de 
'■oute  personne  tuberculeuse  ou  même  suspecte. 

H.  M. 

BastOS  (Fernando  de  Oliveira).  Méningite  lymphocytaire  aiguë  bénigne. 

(Méningite  aguda  lymphocytaria  benigna).  Beoisla  de  Neurologia  c  Psychialria  de 
Sûo  Paiilo,  vol.  I,  11“  1,  octobre  1934,  p.  41-46. 

L’auteur  rapporte  un  nouveau  cas  de  méningite  aiguë  lymphocytaire  bénigne,  dont 
guérison  parfaite  se  maintient  depuis  plus  de  neuf  mois.  Il  souligne  la  pauvreté  des 
Symptômes  cliniques  d’ordre  méningitique  malgré  les  altérations  importantes  consta- 
'■ées  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  l’absence  de  fièvre,  l’existence  de  lésions  mar¬ 
quées  du  fond  d’uiil  et  d’une  parésie  transitoire  du  moteur  oculaire  commun  gauche. 

H.  M. 
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BOQUET  (Alfred)  et  BROCA  (Robert).  Racherches  expérimentales  sur  la 
méningite  tuberculeuse.  Annales  de  V Inslilul  Pasteur,  LV,  11“  1,  1935,  p.  8-37. 
L’iiioculatiuii  soiis-occipiUle  de  bacilles  Ijovins  virulents  dotermino  chez  le  lapin  et 
le  cobaye  une  méningite  toujours  mortelle  et  dont  la  période  d’incubation  est  d'autant 
plus  longue  (|uo  la  dose  administrée  a  été  |)lus  faible.  IVune  manière  générale,  les  lé¬ 
sions  macroscopiques  locales  sont  minimes  et  d’ordre  inflammatoire. 

.\  bref  délai,  les  bacilles  bovins  introduits  dans  les  méninges  passent  dans  la  circula¬ 
tion  et  se  répandent  dans  les  organes  éloignés. 

Les  bacilles  du  type  humain  se  présentent  comme  moins  pathogènes.  La  virulence 
des  bacilles  aviaires  est  de  beaucou[)  su])érieure  à  celle  des  bacilles  humains  et  la  conta¬ 
mination  des  viscères  est  de  règle. 

Quel  que  soit  le  type  bacillaire,  la  méningite  ouvre  la  voie  a  une  encepbalomyélite 
ipii  domine  toujours  le  tableau  clinique. 

I•;n^n  les  bacilles  morts,  à  haute  dose,  produisent  également  des  symptômes  ménin¬ 
gés  mortels.  Par  contre,  le  lapin  tolère  sans  incidents  l’inoculation  sous-occipitale  de 
plusieurs  milligrammes  de  H.  L.  O.  et  de  bacilles  iiaraluberculeux  ;  mais  en  formant  les 
doses  on  peut  obtenir  une  méningite  mortelle  ou  une  méningite  passagère  et  curable 
guérissant  sans  séquelles  paralytiques. 

Il  apparaît  que  les  membranes  du  cerveau  ne  participent  que  d’une  façon  assez  mé¬ 
diocre  à  l’immunité  générale  engendrée  par  l’injection  en  cours. 

H.  .M. 

MAIRE  (M.)  et  BLOCH  (M.).  A  propos  de  trois  cas  do  méningites  lymphocy¬ 
taires  aiguës  bénignes.  Archives  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  CH; 
n»  0,  juin  1935,  p.  915-930,  3  tableaux. 

.\  propos  de  trois  cas  de  méningites  lymidiocytaires  aiguës  bénignes,  dont  les  obser 
vations  sont  ra[)porlées,  les  auteurs  font  une  étude  d’ensemble  do  cette  question  ;  ü' 
soulignent  les  caractères  cpii  les  distinguent  dns  états  méningés  observés  au  cours  (16 
certaines  infections  et  qui  leur  confèrent  une  place  spéciale  dans  le  cadre  nosologiquC' 

II.  M. 

TOURAINE,  SOLENTE  et  NERET  (M™  ).  Méningite  syphilitique  et  signe 
d’Argyll-Robertson  chez  un  Betsiléo.  liiillelin  île  la  Snciété  de  Dcrmatolonie  et 
Siiiihilir/raphie,  11“  5,  mai  1935,  p.  780-782. 

Les  auteurs  rap[)ortent  une  observation,  de  méningite  syphilitique  dont  la  seule  ma¬ 
nifestation  clinique  actuelle  réside  dans  nn  signe  d’Argyll-Robcrtson.  L’intérttt  de  ce 
cas  tient  au  fait  ipi’il  s’agit  d’uu  sujet  de  sonebe  nègre,  betsiléo,  originaire  de  Mada¬ 
gascar,  ce  ipii  pose  une  fois  de  plus  la  question  de  la  syphilis  nerveuse  chez  les  Indigènes. 
Dans  le  cas  particulier,  I...,  S...  et  N...  ont  tenilance  à  penser  que,  cette  orientation, 
encore  à  peine  es(|uissée  à  .Madaga.scar,  de  la  syphilis  vers,lo  système  nerveux  est  liée 
aux  conditions  nouvelles  auxquelles  est  soumis  ce  système  nerveux,  lorsque  les  indi¬ 
gènes  se  plient  aux  exigences  de  la  civilisation.  11.  M. 

VIETS  (H.  R.)  et  WATTS  (J.  W.).  Méningite  aiguë  aseptique,  Journal  of  ner- 
vous  and  mental  diseascs,  vol.  L.KX.X,  septembre  1934,  n"  3,  p.  253. 

Les  auteurs  raiiportent  14  cas  de  cette  rare  affection  décrite  par  Wallgren  en  192.>. 
Ils  indiiiuent  une  importante  différence  entre  elle  et  la  méningite  tuberculeuse  ;  dans 
la  méningite  aiguë  aseptique  le  taux  du  sucre  et  des  chlorures  est  normal. 

Ils  estiment  que  celte  maladie  est  nettement  individualisée. 

I>.  Bkiiaguk. 
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Cardinale  (Giuseppe)  et  LANERI  (Gioacohino).  Epilepsie  essentielle  et 
traitement  hémoplacentaire  (Plpilcssia  essenziale  e  trattamcnto  emoplaceutare). 
La  Ri/orma  Meilica,  IA,  n»  27,  6  juillet  1035,  p.  1025-1027. 

Compte  rendu  de  quelques  rôclierches  expérimentales  de  traitement  de  l’épilepsie 
Essentielle  par  des  injections  de  sang  placentaire. 

Le  sang  prélevé  lors  de  l’accouchement  dans  le  segment  placentaire  du  cordon  om-« 
bilical  doit  être  utilisé  le  jour  même  ou  le  lendemain.  Cette  méthode  semble  apporter 
des  améliorations  légères,  quelquefois  transitoires. 

Ribliographie  jointe.  11.  M. 

CUERNER  (Fausto).  L’Ionisation  iodurée  transcérébrale  dans  l’épilepsie.  A 

ionisaçao  trans-cerel)ral  iodurada  ne  epilepsia).  Sao  Raulo  Medico,  vol.  1,  n“  5-G, 
mai-juin  1935,  p.  107-114. 

L’ionisation  iodurée  transcérél)rale,  suivant  la  technique  de  Bourguignon,  mise  en 
Oiuvre  dans  trente-cinq  cas  d’épilepsie  généralisée,  de  diverses  origines,  a  donné  sept 
guérisons  remontant  de  si.x  à  douze  mois,  neuf  améliorations  importantes,  et  sept  plus 
uiédiocres. 

Chaque  malade  avait  reçu  six  séries  de  quinze  séances,  d’une  durée  de  trente  minutes, 
sous  une  intensité  de  trois  à  cinq  milliampères. 

H.  M. 

Keith  (H.  m.).  convulsions  expérimentales,  (lixperimcntally  produced  convul¬ 
sions).  Arcliires  oj  Nearologi/  and  Psi/cliialnj,  vol.  33,  n»  2,  février  1035,  p.  353-359, 
2  tableaux. 

A  propos  dos  travaux  publiés  dans  les  cinq  dernières  années  sur  les  rapports  des  crises 
épileptiques  et  de  la  teneur  en  eau  de  l’organisme,  et  des  thérapeutiques  instituées,  K... 
l'apporte  les  résultats  de  ses  recherches  les  plus  récentes.  Il  utilise  comme  agent  provo- 
Eatcur  des  crises  le  «  thujone  »,  constituant  essentiel  de  l’essence  d’absinthe. 

L’administration  do  grandes  quantités  d’eau  par  voie  gastrique,  accompagnée,  d’in- 
JEctions  sous-cutanées,  répétées  de  pitressine,  détermine  chez  le  lapin  des  convulsions 
’ipontanées,  une  augmentation  de  la  teneur  en  eau  du  cerveau  et  rend  l’animal  plus  sen¬ 
sible  aux  convulsions  par  le  «  thujone  ».  Les  injections  sous-cutanées  répétées  de  pi- 
i'i’essine  seule  n’augmentent  pas  cotte  teneur  on  eau,  mais  exagèrent  faiblement  la 
Susceptibilité  de  l’animal  aux  convulsions  par  le  «thujone».  Do  grandes  quantités  d’eau 
ilistillée  administrées  par  la  sonde  gastrique  augmentent  dans  une  faible  mesure  la  sus- 
EEptibilité  du  lapin  aux  convulsions  par  le  «  thujone  »,  mais  dans  une  proportion  très 
grande  la  quantité  d’eau  du  cerveau.  De  même  cette  susceptibilité  n’est  pas  accrue 
Par  l’exagération  maxima  de  la  teneur  en  eau  du  cerveau  obtenue  par  des  injections 
Intraveineuses  d’une  solution  hypotonique  de  chlorure  de  sodium. 

D’autre  part,  la  détermination  d’une  hypoglycémie  insulinique  poussée  jusqu’au 
®eui|  de  déclanchement  des  convulsions  spontanées,  rend  les  animaux  plus  sensibles 
au  «  thujone  »  ;  par  celte  méthode  on  constate  aussi  une  légère  augmentation  de  la  quan- 
Lté  d’eau  intracérébrale.  Les  convulsions  hypoglycémiques,  les  convulsions  provo- 
iluées  par  administration  d’eau,  ou  d’eau  et  de  pitressine,  ne  suppriment  pas  l’action 
Eonvulsi vante  du  «  Ihujono  ». 
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Quels  que  soient  les  facteurs  capables  d’augmenter  la  susceptibilité  du  lapin  aux 
convulsions,  la  teneur  en  eau  du  cerveau  ne  saurait  être  retenue. 

II.  M. 

OSORIO  (César).  Etude  histo-chimique  sur  le  calcium  etle  fer  dans  l’écorce  cé- 
rébrede  d’un  épileptique  (l'istudo  histo-quirnico  sobre  o  calcio  e  o  ferro  no  cérebro 
de  um  epilético).  Mémorian  do  Ilospihd  de  Jiiiiueri/,  11°“  9-10,  années  1932-1933, 
p.  243-251. 

Les  réactions  chimiques  em[)loyées  pour  la  rccherclic  du  fer  et  du  calcium  dans  l’é¬ 
corce  cérébrale  d’un  épileptique  révèlent  la  présence  exagérée  do  ces  deux  éléments,  le 
calcium  s’y  trouvant  en  plus  grande  quantité. 

Les  résultats  de  cette  recherche  furent  contrôlés  par  la  réaction  témoin  d’une  égale 
portion  du  cortex  d’un  individu  non  épileptique.  H.  C.omni!. 

PAGNIEZ  (Ph.),  PLICHET  (A.)  et  LAPLANE  (R.).  Recherches  complémen¬ 
taires  sur  l’épilepsie  par  parasites  cutanés  chez  le  cobaye.  Complex  rendus  de 
la  Sociélé  de  lUolofiic,  t.  LXIX,  n“  22,  1935,  p.  692-G94. 

P...,  P...  et  L...  rapportent  une  série  de  constatations  nouvelles  qui  viennent  con¬ 
firmer  l’existence  d’une  épilepsie  par  parasites  cutanés,  chez  le  cobaye.  Ils  ont  égale¬ 
ment  observé  l’apparition  d’une  deuxième  catégorie  de  mallophages  susceptibles  de 
déterminer  les  accès.  Les  caractères  généraux  de  l’épilepsie  sont  les  mêmes  pour  les 
deux  variétés  de  parasites,  mais  il  existe  certaines  particularités  spéciales  à  chacune 
d’elles,  dont  les  auteurs  soulignent  tout  l’intérêt.  IL  M. 

PAULIAN  (D.)  et  SFINTESCO  (S.)  (de  Pucarost).  Le  repérage  ventriculaire  dans 
l’épilepsie.  Spilalitl,  n»  2,  février  1935,  p.  58-Gl. 

Los  auteurs  rapportent  leurs  conclusions  sur  le  repérage  ventriculaire  effectué  chez 
122  épileptiques  pendant  les  trois  dernières  années. 

Au  point  de  vue  diagnostic,  ils  ont  trouvé  dans  la  majorité  des  cas  une  hypertrophie 
plus  ou  moins  marquée  d’un  des  ventricules  latéraux,  du  3"  ventricule  ou  des  espaces 
sous-arachnoïdiens.  Los  auteurs  sont  disposés  de  penser  que  les  résultats  thérapeu¬ 
tiques  ont  été  bons  surtout  chez  les  malades  aux([ucls  le  repérage  fut  répété. 

.1.  Nicoi.ksuo. 

WATTS  (J.  W.)  et  FRAZIER  (G.  H.).  Epilepsie  du  centre  cortical  «  autono¬ 
mique  »  (vago-sympathique).  In  Journal  of  Neriwus  and  Mental  Discascs.  An¬ 
née  1935,  février,  vol.  81,  n»  2,  p.  1G8. 

U’après  les  auteurs  le  système  vago-sympathique  (autonomique)  aurait  un  centre 
cortical  cérébral,  ce  qui  expliquerait  que  nausées,  vomissements,  douleurs  intestinales 
remplacent  parfois  les  crises  convulsives  dans  l’épilepsie  par  lésions  de  l’écorce  (2' ob¬ 
servations).  P,  Bi':n,\oui:. 

CHORÉE,  ATHÉTOSE,  SPASMES 

CRISTINI  (Renato).  Un  cas  de  chorée  atypique  chez  un  sujet  hystérique  (U'' 
caso  di  corea  atipica  in  soggetto  isterico).  Hivisla  di  Neurolopin,  fasc.  III,  Juin  1935, 
p.  335-353. 
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Exposé  et  discussion  d’un  cas  de  syndrome  choréique  chez  un  hystérique,  chez  lequel 
antécédents  et  l’examen  clinique  ne  permettent  de  mettre  en  évidence  aucune  étio¬ 
logie  évidente.  Pour  de  multiples  raisons,  il  semble  qu’il  taille  considérer  un  tel  cas 
comme  une  chorée  atypique  et  le  classer  à  la  limite  de  la  chorée  hystérique  et  de  la  cho¬ 
rée  commune  de  Sydenham. 

Une  page  de  bibliographie.  11.  M. 

Gordon  (R.  g.)  et  norman  (R.  m.).  Un  cas  de  chorée  aiguë  toxique  (A  case 
of  acute  toxic  chorea).  The  Journal  ol  Neurologi/  and  Psijchopalholoqii,  vol.  XV,  n”  60  , 
avril  1936,  p.  313-319,  6  figures. 

Observation  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  chorée  aiguë  toxique  chez  une  jeune 
femme  de  vingt  ans,  d’origine  sans  doute  rhumatismale.  Les  constatations  anatomo¬ 
pathologiques  étaient  comparables  aux  descriptions  de  Freeman,  mais  l’auteur  insiste 
sur  les  particularités  suivantes  :  1“  susceptibilité  toute  spéciale  à  la  toxine,  du  néostria- 
^am,  du  thalamus,  du  noyau  rouge  et  du  noyau  dentelé;  2°  immunité  relative  du  cortex 
et  de  la  subslantia  nigra  ;  3“  immunité  presque  absolue  des  fibres  de  projection  du 
cortex  et  du  striatum  ;  4»  existence  de  cellules  d’Alzheimer  dans  le  globus  pallidus,  le 
Putamen  et  le  noyau  dentelé.  L’existence  de  ces  dernières,  en  rapport  ici  avec  une 
•^ause  toxique,  viendrait  confirmer  les  observations  de  Campbell  et  Morse. 

Eoiirto  bibliographie.  H.  M. 

Marchand  (L.),  courtois  (a.)  et  SIVADON  (P.).  Les  spasmes  faciaux 
d’origine  dentaire.  Presse  médicale,  n“  49,  19  juin  1935,  p.  982-984. 

,  ’^anipte  rendu  de  cinq  observations  personnelles  plaidant  en  faveur  d’une  relation 
cniable  entre  certaines  lésions  dcnto-alvéolaires  et  une  série  de  cas  de  contracture 
faciale. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  le  rôle  de  l’infection  semble  devoir  être  écarté,  et  les 
tuteurs  font  intervenir  la  notion  de  réflexe  pathologique,  à  propos  de  laquelle  plusieurs 
ypothèses  sont  émises  et  discutées.  H.  M. 


^*fARTlN  (James  Purdon)  et  ALCOOK  (N.  S.).  Hémichorée  associée  à  une  lé- 
sion  du  corps  de  Luys  (Memichorea  associated  with  a  lésion  of  the  corpus  Luysii). 
vol.  LVII,  part.  4,  décembre  1934,  p.  504-510,  3  figures. 


^^Observation  d’un  cas  d’hémichoréo  du  côté  gauche,  d’apparition  brutale,  chez  un 
’*'me  de  05  ans.  L’autopsie  révéle  l’existence  d’une  hémorragie  ayant  détruit  la 
P^'Csque  totalité  du  corps  de  Luys  droit,  ainsi  qu’une  autre  plus  petite  encore,  au  niveau 
®  partie  postérieure  du  thalamus  droit  ;  cette  dernière  ne  paraissant  pas  en  rapport 
''®c  aucun  des  symptômes  constatés. 

f^c  1  etudo  do, ce  cas  et  do  certains  autres  publiés,  l’atteinte  du  corps  de  Luys  s’avère 
hie  le  substratum  anatomique  responsable  de  l’hémiballismus. 

■  f’cmiballismus  ne  représenterait  pour  M...  et  A...  qu’une  variété  d’hémichorée, 
‘Vidualisée  seulement  par  l’intensité  du  mouvement,  lîibliographie  jointe. 

IL  M. 


INTUS  (Giuseppe).  Spasme  de  torsion  aigu  avec  évolution  et  symptomato- 
Kie  accessoire  de  la  chorée  de  Sydenham  et  guérison  finale.  (Spasmo  di  tor- 
®*one  acuto  con  decorso  e  sintomatologia  accessoria  di  corea  ui  Sydenham  ed  csito 
'h  guarigione).  Pivisla  di  Neurologia,  fasc.  III,  juin  1935,  p.  305-380,  5  figures. 
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litude  d’un  syndrome  clinique  présenté  par  un  gardon  do  onze  ans.  Alors  que  le  mode 
de  début,  l’évolution  vers  la  guérison  par  le  salicylate  et  l’arsenic,  et  les  autres  symp¬ 
tômes  d’atteinte  cardiaque  et  articulaire  sont  en  faveur  d’une  chorée  de  Sydenham,  1® 
prédominance  de  troubles  moteurs  importants  caractérisés  par  de  grands  mouvements 
de  torsion,  tendent  à  faire  porter  le  diagnostic  de  spasme  de  torsion  aigu.  A  citer  aussi 
l’apparition  d’une  contraction  tonique  persistante  du  groupe  extenseur  des  membres 
inférieurs,  consécutif  à  la  recherche  du  réflexe  patellaire,  que  l’autour  distingue  du 
phénomène  décrit  par  (iordon,  l’interprétant  plutôt  comme  un  phénomène  de  décéré¬ 
bration  partielle. 

L’étiologie,  la  nature  des  symptômes  constatés,  le  siège  possible  des  lésions,  les  par¬ 
ticularités  coiistitutionnelles  du  sujet  sont  également  discutés. 

11.  M. 


ROGER  (H.)  et  ALLIEZ  (J.).  La  chorée  fibrillaire  do  Morvan.  Marseille  médical, 
LX.Xll,  II"  «-!),  15-25  mars  1!I35,  p.  3,33-103. 

\  l’occasion  tle  trois  observations  per.sonnclles,  les  auteurs  font  une  synthèse  des 
cas  cliniques  susceptibles  d’ètre  groupés  sous  le  vocable  de  «  chorée  fibrillaire  »  proposé 
par  Morvan  en  1800.  Us  n’en  peuvent  réunir  que  11  observations  françaises,  la  plupart 
récentes  et  dont  certaines  ont  été  interprétées  différemment. 

L’éliülogie  est  obscure.  11  semble  que  la  maladie  soit  duo  à  un  virus  nourotrope  dé¬ 
clanché  le  plus  souvent  par  une  infection  variable,  parfois  énergiquement  traitée. 

L’affection  se  caractérise  par  l’association  de  secousses  musculaires  de  type  particu¬ 
lier,  nbrillaircs  ou  fasciculaires,  d’algo-parésics  de  la  racine  des  membres,  de  crises  su- 
dorales,  d’érythème  desquamatif  des  extrémités,  avec  acroparesthésies,  de  troubles 
psychiques  à  type  d’anxiété  et  parfois  do  délire.  L’évolution  se  fait  généralement  vers 
la  guérison  en  quelques  mois  mais  le  cas  princeps  de  Morvan  s’est  terminé  par  la  mort 
et  les  auteurs  ont  observé  chez  un  malade  dos  symptômes  d’encéphalomyélite  égalU" 
ment  mortels. 

It...  et  A...  rapprochent  cette  curieuse  maladie  de  l’acrodynie  infantile  et  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique,  avec  lesquelles  elle  a  certains  points  communs.  Ils  soulignent  qu® 
les  symptômes  cardinaux  paraissent  relever  d’une  atteinte  élective  du  mésocéphale, 
l’affection  paraissant  d’ailleurs  susceptible  de  léser  d’autres  segments  du  névraxe.  Us 
insistent  aussi  sur  la  topographie  régionale  présentée  par  leurs  cas  personnels. 

J.  A. 

ROGER  (Henri),  ALLIEZ  (Joseph)  et  JOUVE  (André).  Chorée  fibrUlaire  d® 

Morvan  compliquée  de  diplégie  faciale,  de  troubles  psychiques  et  d’un  sÿ®' 

drome  de  Landry  mortel.  Gazelle  des  llôpiiatix,  21  aoflt  1935,  p.  1137-1139. 

Observation  d’un  malade  ayant  présente,  à  côté  du  syndrome  clinique  habituel  de 
chorée  fibrillaire  de  .Morvan,  les  signes  anormaux  suivants  :  1“  quinze  jours  enviro® 
après  le  début  de  la  maladie,  alors  que  les  symptômes  paraissaient  s’amender,  app®’’*' 
tion  d’une  diplégie  faciale  du  type  périphérique,  prédominant  dans  le  territoire 
rieur  ;  2“  deux  semaines  après  cet  épisode,  en  voie  d’atténuation,  crises  de  contracture 
des  muscles  de  la  face  consistant  en  spasmes  do  fonction  qui  maintenaient  la  bouch® 
ouverte,  les  yeux  grands  ouverts  et  figés  vers  le  plafond,  durant  environ  deux  heure® 
et  se  répétant  deux  fois  par  jour.  Ces  spasmes  s’accompagnaient  de  rigidité  du  tronc 
des  membres  et  d’une  crise  sudorale  intense.  Ils  disparurent  au  bout  de  huit  jours,  1®*® 
sant  place  à  une  accentuation  de  la  diplégie  faciale,  qui  s’était  momentanément  amého 
rée;  3^  apparition  de  troubles  psychiques,  à  cette  môme  période,  à  type  do  désorieu 


845 


ANAL  VSICS 

talion  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  avec  hallucinations  et  tendance  à  la  fabulation; 
't'’  apparition  enfin  d’un  syndrome  de  Landry  terminal. 

Le  virus  neurotrope  inconnu  de  la  chorée  fibrillaire  de  Morvan  paraît  avoir  eu  ici 
ane  loealisation  primitive  au  niveau  du  inésocépliale,  avec  diffusion  ultérieure  dans  les 
ragions  voisines,  et  vraisemblablement  dans  la  moelle.  A  signaler  la  fréquence  relative 
actuelle  de  cette  affection  qui  semblait  avoir  disparu  du  cadre  neurologique. 

H.  M. 


URECHIA  (C.)  et  ELEKES  (N).  L’anatomie  pathologique  d'un  cas  de  chorée 
Congénitale.  (Incrustation  colloïdo-ferrique  dans  les  cellules  du  noyau  amyg 
dalien).  EncépUule,  11“  1,  janvier  1935,  p.  5.5-G8,  2  planches  hors  texte. 


Observation  présentant  un  doulde  intérêt  en  raison  des  lésions  histologiques  mises 
Ch  évidence  dans  les  cellules  nerveuses  du  noyau  amygdalien  et  de  la  rareté  même  des 
Cas  anatomo-[iatholognpies  de  chorée  congénitale. 

Les  signes  cliniques  de  l’affection  étaient  classiques,  mais  la  malade  présentait  en 
Outre  des  mouvements  athétosiques  du  membre  supérieur  droit.  Elle  succomba  par 
•ntoxication  aiguë  barbiturique.  Au  point  de  vue  anatomique,  les  auteurs  soulignent 
uuportance  de  l’altération  simultanée  des  noyaux  striés  et  amygdaliens,  et  suggèrent 
'’hypolhèse.  dti  rôle  possible  de  ce  dernier  dans  le  tonus  musculaire,  lis  insistent  égale- 
u>ent  sur  l’existence  d’un  syndrome  d’athétose  unilatérale  et  d’une  lésion  rare  du  seg- 
uient  moyen  du  globus  pallidus  gauche  et  discutent  de  la  physiopathologie  de  cas  plus 
Ou  moins  comparables,  existant  dans  la  littérature.  A  signaler  enfin,  indépendamment 
•^u  «  bolide  colloïdo-ferrique  »  du  globus  pallidus,  des  altérations  colloïdo-ferriques  des 
Cellules  du  noyau  amygdalien  dont  U...  et  E...  discutent  le  mode  de  formation. 

Lie  telles  constatations  anatomiques  démontrent  la  coïncidence  possible  de  l’athé- 
tuse  avec  la  chorée  ou  la  rigidité  et  l’existence  de  formes  de  transition,  dues  probable- 
lucnt  à  l’étendue  et  à  la  disposition  des  lésions  des  noyaux  intéressés,  à  action  syner- 
S'iue,  ou  contradictoire.  II.  M. 


^^LICHIA  (C.  I.)  et  RETEZEANU  (M'"').  Spasme  de  torsion  avec  troubles  de 
ta  déglutition  et  bouche  béante.  Jliillclins  cl  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des 
^l'^Pilaux,  n°  4,  11  février  1935,  p.  191-195. 


U... 


Jt  R...  rapportent  et  discutent  l’observation  d’un  garçon  de  dix  ans  présentant 
epuis  deux  ans  un  spasme  de  torsion.  Antécédents  normaux  ;  fi  signaler  toutefois  un 
‘■Uumatisme  crânien  à  l’ôgc  de  trois  ans. 

spasme  présente  cette  particularité  de  se  manifester  par  accès  au  cours  desquels 
contraction  des  abaisseurs  du  maxillaire  inférieur  entraîne  la  béance  de  la  bouche. 
^  accès  durent  quelques  minutes  et  se  re|iroduisent  plusieurs  fois  par  heure.  Ils  en- 
''ent  une  gène  de  la  prononciation  et  de  la  déglutition.  Un  court  épisode  d’hyper- 
ccnie  fait  di.seuter  la  nature  encéi>baliliiiue.  Le  traumatisme  ancien  doit  être  néan- 
"*cins  retenu.  II.  M. 


jyiALADlE  DE  PARKINSON 

®ALS  (]\a;.)  ((jg  Bucarest).  Considérations  sur  la  localisation  prédominante  des 
t*'«mblenaents  dans  le  parkinsonisme  postencéphalitique.  liidlelins  el  Mé¬ 
moires  delà  Sociélé  médicale  des  Hôpilanx  de  liucaresl,  n“  I,  janvier  1935. 

Intéressante  étude  comparative  avec  les  conclusions  que  voici  : 

«l'-vuK  Ni.;uaoi.o<iigui:,  r.  64.  N»  5,  Novimimi;  1935.  54 
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MC, 

Sur  77  mulailcs  alleiiiLs  ilo  pai  kinsoiiisinc  piisicncéplialitiquo,  cliaz  losipiols  les  pl>é' 
nomèiios  clini(|ues  (rigiililé  et  surlout  t.iaanlilerneiiL)  n’élaienl  pas  unil'orinément  re- 
jiarlis  aux  quatre  membres,  ou  a  fait  les  constatations  suivantes  :  parmi  4i  hommes, 
38  étaient  droitiers  et  3  ffaucliers.  Chez  31  droitiers,  les  pliénomènes  cliniques  (sur¬ 
tout  le  tremblement)  prédominaient  du  côté  droit  du  corjjs  et  ch(!z  les  7  autres  à  f?auche. 
Les  trois  .gauchers  tremblaient  plus  du  côté  gauche.  D’autre  jiart,  des  77  malades, 
75  ont  des  tremblements  aux  membres  supéri(nirs,  .52  d’entre  eux  ont  des  tremblements 
aux  membres  sujjérieurs  et  aux  membres  inférieurs,  enfin  23  n’en  ont  qu’aux  membres 
supérieurs.  Seulement  deux  tremblent  plus  des  membres  inférieurs. 

Chez  ces  malades,  les  choses  se  ]>assent  copirne  si  les  (umlres  tonigènes  des  muscles 
dont  on  se  sert  le  plus,  étaient  plus  sensibles  au  virus  encéphaliti(pie.  Ces  faits  rappel' 
lent  une  loi  pharrnacodynamiquo  suivant  laquelle  l’action  élective  d(^s  médicaments 
s’exerce  sur  les  cellules  à  activité  maxima. 

D’auteur  trouva  parmi  les  27  femmes  (toutes  droitières)  qu’il  avait  examinées  à  ce 
point  de  vue,  que  Kl  tremblaient  plus  du  côté  gauche.  Sans  essayer  de  formuler  une 
interprét.ation  de  l’exception  ipi’il  avaitconslatée  chez  les  femmes.  Dais  s’est  <leinamlé 
si  les  femmes,  par  leurs  occupations,  n’acquièrent  jias  une  moindre  spécialisation  de  la 
main  droite.  •!.  .N’icoi.iisco. 

FERRANNINI  (Luigi).  La  cure  bulgare  dans  quelques  séquelles  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  (Da  e.ura  bulgara  di  alcuni  postumi  di  emuifalite  hd.argica)' 
Jl  1‘olidiniro  (sezione  pratica),  ii"  31,  5  août  11135,  p.  1544-1545. 

L’anteur  confirme  les  bons  résultals  antéi'ieurenient  publiés  par  lui,  et  lu  parfaite 
iimocuiié  de  la  cure  bulgarii,  appli([uée  avec  prudence  (d  bien  surveillée.  D’amélioration 
purennmt  .symptomati([ue  régresse  si  la  cure  est  interrompue  pendant  quehpies  jours, 
(d  se  poursuit  à  nouveau  av(^c  la  rejirise  du  trait(unent.  D’utilisation  prolongée  de  celle 
médication  n’entrahu'  aucun  des  inconvéniemts  graves  constatés  dans  l’administration 
habituelle  de  l’atropine.  Des  doses  fractionnées  journalières  semblent  i)lus  favorables 
ipie  des  doses  massives. 

Da  racine  de  bellarlone  indigène  est  préférable  à  la  racine  de  belladoiu^  bulgare,  car 
elle  possède  la  même  action  sur  la  rigidité  rnu.sciilaire  mais  atténue  également  le  trem¬ 
blement,  symptôme  à  peu  près  non  modifié  par  celle-ci. 

Des  memes  bons  résultats  ont  été  obtenus  dans  la  midadie  de  l’arkinson,  tout  comme 
dans  le  syndrome  parkinsonien  jiostencépbalitiipie  ;  par  contr(!,  la  cure  est  sans  aclioU 
dans  les  (Uis  de  rigidité  pyramidale,  dans  hiscpnds  la  belladone,  est  du  resti'  assez  ma* 
tolérée.  II.  .\D 

MECO  (Osvaldoj .  Les  résviltats  da  la  cure  bulgeu-e  dans  les  affections  nerveuseSi 
spécialement  dans  les  syndromes  parkinsoniens  encéphalitiques  (1  resultal' 
ilella  cura  «  bnigara  »  nelle  malattie  nervose  e  ])artic.olarmeide  nelh'  sindromi  eticC' 
faliticbc-parkinsoiiiamu  //  Ccrucllo,  n"  5,  15  s('ptembre  11)35,  p.  285  315,  ligures. 

(',onqd,c.  rendu  des  bons  résultats  obtenus  par  la  cure  bidgare  c.hez  c.eid,  malades  ilo'il 
l'auteur  rapport(!  I(!  résumé  des  observations.  II.  M. 

MESSING  (Zygmimt).  Anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Parkinso» 
post-encéphalitique  (Anatomja  patologiczna  y>arkinsonizmu  pospiaczkowego)- 
Noiniiiij  l’si/cliidlni'-ziic,  l-li,  1935,  j).  5-10. 

Dinde  anatomo-liathologique  de  sept  cas  do  maladie  de  Parkinson  postcncéphah 
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*■^110.  Lu  (liircü  (ic  l’affciotioii  avait  été  de  trois  ans  pour  trois  d’entre  eux,  de  neuf  à 
^ouze  pour  les  autres.  Ces  derniers  s’étaient  accompagnés  de  troubles  |)sychi(iuos. 

Dans  tous  les  cas,  les  lésions  attaiiuent  avant  tout  le  locus  nùjer  qui  offre  soit  un  as¬ 
pect  de  destruction  cellulaire  complote  à  laquelle  la  névroglie  substitue  un  foyer  cica- 
(■ficiel,  soit  des  îlots  cellulaires  peu  touchés  (ce  dernier  fait  fut  constaté  dans  un  cas  à 
Dgidité  peu  marquée).  Les  régions  avoisinantes  sont  moins  endommagées,  tel  le  palli- 
dum,  la  région  sous-thalamiquo,  les  centres  végétatifs  dans  la  paroi  du  troisième  ven- 
•'■'icule,  le  néo-striatum,  le  faisceau  longitudinal  iiostérieur,  parfois  les  noyaux  végétatifs 
X,  enfin  certains  centres  dé  la  substance  réticulaire  du  bulbe.  Les  olives  bulbaires 
et  le  cervelet  sont  également  atteints.  Le  cortex  n’oftre  pas  de  lésions  caractéristiques. 

Dans  l(w  cas  aec.ompagnes  de  troubles  do  la  parole,  les  lésions  prédominent  dans  l’in- 
**'*13.  La  présence  des  infiltrations  périvasculaires  indique  que  le  processus  inflamma¬ 
toire  n’est  pas  arrêté  ;  en  envahissant  de  nouveaux  territoires,  il  provoque  l’apparition 
de  nouveaux  synq)tômes.  11.  M. 


'^yssen  (R.)  et  DELLAERT  (R.).  Tremblement  de  repos  ou  tremblement 
d’action  V  Presse  médiciilc,  lU'  ül,  ■.!()  juin  11135,  p.  10'.11-1027,  3  ligures. 


Is  laipiellc  le  tremblement  parkinsonien  est  un  tremble- 
dc  nombreux  autours.  Pour  certains,  il  s’agirait  d’un 
..  exposent  les  résultats  de  leurs  recherches  ayant  pour 
lu  mouvement  actif  et  prolongé  sur  le  tremblement  du 
mouvement  continu  et  ])rülongé  de  la  main  si 


La  conception  classi(pie  d’ 

™ent  de  repos  est  discutée 
'•remblement  d’action.  N...  e 
•’ut  d’examiner  :  1"  l’influei 

membre  on  action  ;  2»  l’infli _  _  - 

le  tremblement  des  membres  au  repos  ;  S"  rinfluence  de  l’effort  mental  sur  le.  tremble¬ 
ment  des  membres  ;  4“  l’influcncc  de  l’émotion  sur  ce  tremblement. 

Voici  qnehines  conclusions  de  ces  recherches  portant  sur  1)  su  jets  atteints  do  maladie 
*1®  Parkinson  proprement  dite,  sur  14  cas  de  syndrome  parkinsonien  postencéphali- 
Lque  et  sur  un  cas  d’origine  artérioscléreusc. 

Une  distinction  est  à  taire  entre  les  résultats  obtenus  chez  les  malades  séniles  et  chez 
Us  encéphalitiques.  Chez  les  premiers  le  mode  de  réaction  est  d’une  constance  presque 
absolue;  chez  les  seconds,  les  modifications  du  tremblement  varient  d’un  sujet  à  l’autre. 

Les  résultats  obUuius  sur  les  inendires  en  mouvement  chez  les  parkinsoniens  esson- 
Uels  conlirimmt  la  conception  classi(iue  du  tremblement  an  repos,  —  si  l’on  comprend 
Pai’  re])os  l’état  acinétique  du  membre.  11  ne  s’agit  jias  d’une  cessation  du  tremble¬ 
ment  au  début,  et  de  courte  durée  ;  mais  l’effet  produit  par  un  mouvement  continu 

Prolongé  se  maintient  pendant  toute  la  durée  do  son  exécution  (une  minute  envi¬ 

ron). 

Par  contre,  cliez  les  mêmes  séniles,  1((  tremblement  augmente  dans  les  membres  inac- 
;  conclnsiou  en  harmonie  avec  celle  des  adversaires  de  la  conception  classique. 

auteur  s’accorde  encore  avec  ces  mêmes  adversaires,  Ivleist,  de  Joug  et  l''roment,  pour 
*'^mntlre  un(!  augmentation  du  tremblement  dans  les  épreuves  d’effort  mental  et  d’é- 
"*'’Uon  chez  les  séniles. 

Uüur  les  encéphalitiques,  en  raison  de  la  différence  des  réactions  d’un  sujet  à  l’autre 
'■ant  pou,.  1,,  membre,  en  mouvement  ipie  pour  le  membre  symétrique,  aucune  des  deux 
"""«options  générales  ne  peut  être  maintenue.  Le  parkinsonien  artérioscléreux,  enfin, 
"réagi  en  diminution  à  tontes  les  épreuves. 

V  souligner  encore  les  deux  faits  suivants  :  a)  le  dyschronisme  fréquent,  parfois  très 
'**"'■'100,  tant  chez  les  séniles  ipie  chez  les  encéphalitiques;  b)  l’accélération  du  tremble- 
U®nt  qui  constitiK!  une  réaction  i>resque  constante  sous  l’influence  des  différents  fac- 
«urs  envisagés. 

Une  bi|]|i(igraphi(!  comjjlète  cet  article. 


11.  M. 
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PSYCHIATRIE 

KTVDFS  GÉNÉRALES 


FREEMAN  (H.)  ol  CARMIGHAEL  (H.  T.).  Recherches  pharmacodyneimiqvi®® 
sur  le  système  nerveux  autonome  dans  la  schizophrénie.  Effets  des  injec¬ 
tions  intraveineuses  d’épiniphrine  sur  la  pression  sanguine  et  la  rapidité 
du  pouls.  (A  pliiUTMiicoilyiKirnic  iiivostigal.ion  of  Uk!  iiiiUinoiTiir. norvoiis  syslem  in 
sclii7.ii]ihr('iiiii.  I.  l'.rfccl  (if  iiilriivcinoiis iiij(^cl,i()ii.s  of  (‘.|iint'|ilii'itie  on  thc  l)loüd  pres¬ 
sure  uriil  |iuls(!  raie).  Arcliii'cs  oj  Niturnliii/i/  ami  Lnijcliialnj,  vol.  33,  n"  2,  février 
1035,  p.  342-352,  2  tahleaiix. 

Compte  rendu  d(^  nnOierelies  oonc.(îrnanl  l’aelion  de  l’injeelion  intraveineuse  de 
0,05  inf?.  d’épinéplirine  sur  la  pression  sangiiiin^  et  la  rapidité  du  pouls.  Vingl-qnatre 
sujets  normaux,  hommes,  et  soixante-douze  schizophrènes  indemnes  de  maladies  or¬ 
ganiques  furent  étudiés  à  ce  point  de.  vue,  et  ont  pi-rmis  aux  auteurs  les  conclusions 
suivantes  : 

La  variation  maxima  dans  la  pression  artérielle  et  dans  la  raiddité  du  pouls  se  pro¬ 
duit  dans  la  minute  (pii  suit  l’injection.  Celte  pression  systolique  maxima  fut  de 
43,8  mm.  chez  les  déments  précoces,  de  56,2  mm.  chez  les  individus  normaux.  Une  telle 
différence  entre  les  deux  groujies  do  sujets  examinés  est  significative  et  traduit  une 
diminution  de  la  faculté  do  réagir  à  ce  produit,  de  la  jiart  des  schizophrènes.  Les  va¬ 
riations  de  la  pression  diastolique  étaient  minimes  et  assez  irrégulières  dans  les  deUX 
groupes.  Dans  l’ensemble  on  observait  cependant  ime  légère  tendance  à  l’élévation  de 
cetto  pression,  chez  les  schizophrènes.  Chez  ces  derniers,  d’autre  jiart,  le  maximum  d’aug¬ 
mentation  du  nombre  des  pulsations  cardiaques  était  de  13,6  à  la  minute  ;  il  était  de 
16,3  chez  les  sujets  normaux.  Cette  différence,  (|uoicpie  pou  significative,  est  peut-être 
attribuable  h  un  tonus  vagal  plus  intense  chez  les  premiers.  Il  n’existait  pas  de  relation* 
entre  l’intensité  de  la  réaction  et  l’état  initial  du  sujet,  fias  plus  qu’avec  la  consomma¬ 
tion  d’oxygène, 'l’index  nutritif,  le  transit  coliipie  ;  peut-être  l’àge  avait-il  tendance  a 
affaiblir  l’intensité  générale  des  réponses.  Lnlin  les  auteurs  (pii  avaient  trouvé  avant 
l’injection  une  relation  discrèlc  entre  les  pressions  systoli(pies  et  (liastoli(pie.s,  l’ont  vU 
à  peu  lires  complètement  disparaître  iqirès  elle.  Ils  soulignent  d’autre  part  l’importance 
(le  la  voie  intraveineuse  dans  de  telles  recherches  ;  la  voie  sous-entanée,  à  cause  de* 
variations  d’absorption  (pi’elle  entraîne,  pouvant  êl re  responsable  ainsi  qu’un  certain 
nombre  d’autres  facteurs,  des  résultats  contradictoires  iditenus  par  certains  chercheurs' 

II.  M. 

LABOUCARIE  (J.)  et  VALDIGUIE  (P  ). Les  états  anxieux  et  les  troubles  de  1®’ 
calcémie,  l’aris  nirilical,  n"  37,  I  l  septembre  11)35,  p.  185-188. 

Les  auteurs  riqqiortent  le  résultat  de  recherches  prati(piées  sur  une  série  de  huit  n)»' 
lades  anxieux,  destinées  à  préciser  les  rapports  qui  uuissent  le  syndrome  anxieux  auX 
variations  de  la  calcémie  et  de  la  réserve  alcaline,  ainsi  (pie  l’efficacité  du  traitement 
parathyroïdien. 

Dans  tous  ces  cas,  il  existait  une  hypocalcémie,  souvent  associée  à  une  augmentation 
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de  la  réserve  alcaline.  Le  taux  île  l’hypocalcémie  était  à  peu  près  parallèle  à  l’intensilé 
clinique  du  syndrome.  Les  injections  d’extraits  parathyroïdiens  déterminèrent  une 
augmentation  de  la  calcémie.  On  obtient  le  plus  souvent  une  amélioration  clinique  cor¬ 
respondant  à  l’élévation  de  la  calcémie.  Mais  il  semble  que  le  facteur  humoral  ne  condi¬ 
tionne  pas  h  lui  seul  tous  les  états  anxieux,  en  particulier  dans  les  cas  o(i  l’anxiété  est 
intriquée  à  d’autres  troubles  mentaux. 

Le  traitement  parathyroidien  doit  être  proposé  comme  traitement  rationnel  des 
troubles  humoraux  liés  aux  syndromes  anxieux,  et  constituera  un  précieux  adjuvant 
des  barbituriques,  du  belladénal  et  de  la  cure  de  repos. 

11.  M. 

MOLITCH  (M.)  et  ECCLES  (A. K.).  Intelligence  etsyphilis  des  jeunes  garçons 
délinqueints.  JuuriKil  nf  mrvoiis  and  mental  iJiseasen,  mars  1935,  vol.  LX.X.XI, 
n»  3,  p.  27G. 

Observation  psychiatrique  de  1 16  garçons  ayant  un  Wassermann  positif  dans  le  sang. 
I^armi  eux  :  21  %  normaux,  36  inférieurs  et43  arriérés.  ICn  résumé,  la  délie.ience  men¬ 
tale  chez  les  garçons  ayant  un  llordet-Wasscrmann  positif  dans  le  sang  est  3  fois  plus 
grande  que  chez  les  autres  sujets.  1’.  Bfui.xGUi:. 

PEGHECO  E  SILVA.  Les  paraphrénies  (.\s  jiarafrenias).  Memorias  do  Hospital 
deJwpicnj,  n"  9-10,  année  1932-1933,  p.  1-17. 

Etude  sur  les  paraphrénies  d’après  la  conception  knepelinienne,  avec  ses  deux 
formes,  forme  systématisée  dont  le  type  est  le  délire  de  persécution,  fréquent  surtout 
chez  les  hommes,  et  la  forme  expansive  qui  est  un  délire  mégalomaniaque  à  foml  éro- 
tique,  plus  particulier  aux  femmes.  H.  ('.onNu. 

Pinto  (Cësar  Edgar).  Nosologie  psychiatrique  sur  des  hases  nouvelles  (No- 
sologia  psiquiatrica  em  novas  bases).  Memorias  do  Iluspilal  de  Jiiipier'i,  n“  9-10, 
années  1932-1933,  p.  17-113. 

L’auteur  a  divisé  son  travail  on  deux  parties.  Dans  la  première,  il  justifie  l’isolement 
des  principaux  syndromes  psychiatriques  :  syndrome  oligophréniquo,  comprenant  la 
débilité  mentale,  l’imbécillité  et  l’idiotie  ;  le  syndrome  maniaque  ;  le  syndrome  mélan- 
calique  ;  le  syndrome  schizophrénique  ;  le  syndrome  eoufusionnel  ;  le  syndrome,  para- 
Phrénique  avec  ses  deux  variétés,  syndrome  paraphréniquo  inlerprélalif  et  syndrome 
Paraphrénique  hallucinatoire  ;  le  syndrome  épileptique,  organique  ou  fonctionnel  ;  le 
syndrome  neuro-psychasthénique,  le  syndrome  presliyophrénique  et  le  syndrome  des 
perversions  instinctives.  A  noter  que,  dans  cette  étude,  l’auteur  dénomme  la  démence 
précoce:  cncéiihalose  chronique  juvénile,  id  il  définit  encéphalose,  :  tonte  dégénération 
cacéphalique  qui  ne  dépend  pas  directement  do  phénomènes  inflammatoires  ou  néo- 

Plasiques. 

f^ans  la  seconde  iiartie,  1*...  donne  un  tableau  dans  lequel  il  fait  rentrer  les  mala- 
'f'es  mentales  organiques  dans  le  cadre  de  la  pathologie  générale. 

f^Our  terminer,  l’auteur  annonce,  que  cet  article  n’a  que  la  valeur  d’une  note  iiréli- 
"'■naire,  et  nous  fait  prévoir  la  jiarution  d’un  ouvrage  complet  sur  ce  sujet. 

11.  CoitNr. 

®IlVtON  (Th.),  ROUX  (J. -Ch.)  et  GOIFFON  (R.).  L’index-tyrosine  de  polypep- 
tidémie  dans  les  maladies  mentales.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société 
•fe  Biologie,  t.  CXIX,  n»  24,  1935,  p.  926-928. 
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Lus  auteurs  rapportent  les  résultats  des  dosages  systériiatiqucs  de  polypeptides  san¬ 
guins,  poursuivis  chez  un  nombre  important  do  malades,  et  soulignent  la  fréquence  ex¬ 
ceptionnelle  d’un  trouble  du  lu  composition  cliimi(pio  du  sang  de  certains  sujets  atteints 
d’affection  mentale.  H.  Ji, 

YAHN  (Mario).  Infection  des  voies  biliaires  et  troubles  mentaux  (Infecçao  das 
vias  biliares  e  ])erturbacous  nnmtacs).  Hc.vUla  de  Neiirolofjui  e  Psi/cliUdria  de  Sao 
Paidn,  vol.  I,  n»  1,  octobre  1931,  p.  71-79. 

Observations  cliniifin^s  du  trois  malades  atteints  d’angiocholécystite,  cln^z  lesquels  de 
nund)r(!ux  (ixamens  de,  la  bile  obtenue  par  tubag(!  duodénal  avaient  été  pratiqués,  et 
qui  présentaient  également  di^s  ti’oubles  mentaux,  (les  malades,  doux  femmes  et  un 
liomnu!  étaient  âgés  de  SU,  34  (d.  3(1  ans.  L’état  mental  différait  chez  cos  trois  sujets. 
L’un  d’eux  prés(!ntait  seulement  un  état  défiressif  avec  irritabilité  et  tristesse.  Chez  un 
antre,  à  uiu!  mélanr.olie  typique,  s’associaient  di^s  symptômes  confusionnels.  Le  dernier 
etdin  était  atteint  de  oord'usion  mentale  hallucinatoire.  Tous  ces  malades,  le  troisième 
jilus  spécialement,  |)résentaient  un  état  cataleptique  et  même  catatonitpie. 

Ces  troubles  mentaux  furent  améliorés  ou  guéris  par  lu  traitement  presque  exclusif 
de  l’angiocholécystitu. 

Chez  la  deuxième  maliuhq  la  bile  cout(!nait  du  c.olibacille.  L’auto-vaccin  n’apporta 
pas  de  résultats  meilleurs  (pie  les  autres  traitements  de  l’infection  biliaire,  mais  les  amé¬ 
liorations  psychi([ues  furent  [larallèles  aux  améliorations  jdiysiipies. 

H.  M. 


PSYCHOSES 


AGUIAR  WHITAKER  EDMUR  (De).  Contribution  à  l’étude  des  Constitutions 
en  Pathologie  mentale  (Contribnii'ao  paru  o  estudo  das  Constitnicoes  ern  l'atolo- 
gia  .Mental).  Memorias  do  //o.sp/bd  de  ,1  ii/iiic.rn,  n“  9-10,  années  1932-1933,  j».  191- 
24.3. 

L’anteur  se  propose  de.  rechercher  la  fréipience  des  constitutions  psychopathiques 
chez  les  porteurs  de  psychoses  constitutionnelles.  11  étudie  la  doctrine  des  constitutions 
mentales,  établit  nn  questionnaire,  d’accord  avec  les  traits  constitutionnels  en  question, 
observe  des  cas  de  p.sychoses  endogènes  et  envoie  les  questionnaires  élaborés  aux  fa¬ 
milles  dus  malades. 

11  présente  ensuite  les  différentes  conceptions  des  auteurs  sur  les  constitutions  psV' 
chopalhiques  et  adopte,  la  classillcation  de  lionyer  e,t  Sistérou  eu  7  types. 

Pour  ce  (pii  est  de  la  constitution  é|)ile,pto,ïde,  l’auteur  estime  qu’il  n’est  pas  encore 
possible  d’établir  un  jugement  définitif.  IL  Loumj. 

JAKOB,  DELPIANO  et  NOVARO.  Diagnostic  de  l’alimentation  mentale 
par  l’examen  microscopique  du  cerveau  (  I  liagnostiiuj  de  alienacion  mental  pof" 
el  examen  microscopico  del  cerebro).  fa;  Preiisa  Medir.n  Arueiitina,  ii''  1,  1935,  p.  43- 
45,  5  ligures. 

Aptielés  à  se  prononcer,  d’ajirès  l’état  du  cerveau,  sur  l’équilibre  mental  d’un  sujet 
ayant  commis  nn  crime  et  s’étant  suicidé  ensuite,  .1...,  D...  et  N...  ont  pu  porter  ré¬ 
trospectivement  le  diagnostic  do  lésions  subaiguës  et  (■hroni(iues  très  étendues  et  gra¬ 
ves,  de  caractère,  dégénératif,  sans  éléments  inflammatoires  ;  encéphalojiathie  toxi- 
(pie;  psychose  toxique  alcoolique  (14, .30  d’alcool  dans  l’estomac  et  0,80  dans  le  sang)  i 
lésions  ayant  vraisemblablement  causé  une  excitation  psycho-motrice. 

K.  COUNU. 
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MEISSNER  (J.).  Le  problème  des  psychoses  des  périodes  préséniles  et  séniles 

(Zagadnienia  psychoz  wieku  jn-zodslarezego  i  starczegu).  Eocznik  Psychjatnjczny, 
1935,  p.  71-74. 

M...  conteste  les  critériums  servant  de  liase  an  diagnostic  tics  |)sychoses  séniles  et 
préséniles.  11  conclut  <iue  la  dMiiiiildlion  des  psychoses  invointives  n’est  pas  fondée  et 
excepte  les  psychoses  par  artériosclérose,  lesiiuelles  ont  une  place  bien  délimitée  dans 
les  cadres  clini(jnes. 

II.  M. 

Pinto  de  TOLEDO  (L.).  contribution  à  l 'étude  des  psychoses  dites  «psychoses 
pénitentiaires  »  (C.untrihnieào  jiara  o  estmlo  das  chamailas  «  Psicoses  do  Prisao  »). 
Memoriii.s  ilo  Ilnspilal  de.  ./iiijiicry,  n"  0-10,  années  10110-1033,  p.  253-280. 

Cette  étmhi  porte  sur  52  cas  de  psychoses  observées  chez  des  ])risonniers.  1*.  de  T 
fait  d’aboi'd  riiistori(|ue  de  cette  e.urieuse  (pieslion  des  «  folies  de  prison  »,  puis  expose 
plusieurs  observai  ions  détaillées. 

Il  conclut  (pi’il  n’y  a  |ias  en  réalité  de  vérilable  foi’ine  typique  de,  folie  pénitentiaire, 
'hais  que  le  cadre  un  pou  spécial  dans  lequel  naissent  et  évolue, ut  ces  psychopathies  hmr 
donne  indiscutablement  une  teinte  s|iéeiale.  H.  Counu. 

SCHRIJVER  HERTZBERGER  (S.).  La  périodicité  mensuelle  dans  les  psy¬ 
choses.  Euccplude,  II"  3,  mars  1035,  p.  185-1 00,  3  planches  hors  texte. 

Ktude  dans  laquelle  l’auteur,  après  un  expo.sé  des  données  relatives  à  la  périodicité 
des  psychoses  et  de,  leur  étiologie,  ruiiporte  l’observation  d’un  cas  personnel  observé 
®hez  un  homme.  La  particularité  do  ce  cas  de  schizophrénie  suivi  [lendant  plusieurs 
années  réside  dans  le  fait  (tue  les  jihases  de  stupeur  et  d’excitation  alternent  d’une  ma- 
h>ère  tellement  régulière  que  l’on  peut  parler  d’un  rylhme  à  peu  près  mensuel.  Chaque 
"hois,  au  moment  du  changement  de  phase,  se  manifestent  aussi  bien  des  phénomènes 
^hhiatiqncs  que  des  phénomènes  iisychiipies.  Plusieurs  interprétations  sont  envisagées  ; 
f°la  relation  possible  de  ces  troubles  avec  des  facteurs  endocriniens  pourrait  s’appuyer 
*Ur  la  périodicité  mensuelle,  sur  l’idiésité  apparue  au  début  de  la  maladie,  sur  le  début 
'hême  du  l’affection  |iendaut  la  puberté  et  sur  l’existence  de  symptômes  homosexuels  ; 
lu  cause  de  cette  psychose  pourrait  être  recherchée  dans  le  système  nerveux  central 
hccord  avec  les  opinions  de  Kwald  sur  les  psychoses  menstruelles  «  qui  ont  un  rythme 
'hensuel  qu’elles  reçoivent  évidemment  d’un  état  d’excitation  mensuel  du  système  ner- 
'’eux  central  ».  De  telles  formes  cliniques  pouvant  apparaître  avant  la  puberté  ou  après 
*9  >nénopanse,  leur  cause  ne  semble  pas  en  effet  pouvoir  être  recherchée  dans  l’appareil 
ffénital;  3"  il  existerait,  dans  le  système  nerveux, un  processus  |iathologique  qui  appor- 
*'®rait  dans  l’organisme  une  oscillation  mensuelle  ;  l’existence  d’un  tel  trouble  chez  un 
''"Jet  indemue,de  toute  autre  affection  ne  pourrait  être  découverte  que  ])ar  un  examen 
"PProfoiidi  de  la  séci  •étion  urinaire  ou  du  sucre  sanguin  par  exemple,  alors  iiu’au  con- 
fraire,  l’existence  d’une  psychose  apporte  ici,  au  rythme,  nue  occasion  de  se  manifester 
sans  recherches  spéciales,  l’eut-ètre  eulin  existe-t-il  chez  l’individu  sain  un  rythme  meii- 
®ael  des  différentes  foiictiuiis,  dont  les  oscillations  se  retrouvent  plus  fortement  ou  plus 
*^‘'aqueniinent  chez  les  malades  schizophréniipies.  14.  M. 

SOLOMON  (A.  P.)  et  TENTRESS  (T.  L.).  Réflectivité  cutanéo-geavanique  et 
pression  sanguine  dans  les  psychonévroses,  doiirnal  iirrrous  and  nwnliil 
f4'wri,vc.v  v,ii,  m-  I..\'.\\,  août,  année  1931,  ii"  2,  p.  1(13. 


ANAL  YSES 


sr>‘i 

Les  auteurs  tendent  à  démontrer  en  une  longue  étude  qu’il  y  a  corrélation  entre 
hante  énergie  et  forte  résistance  d’une  part  et  des  réactions  galvaniques  élevées  d’autre 
part  et  qu’au  contraire  petite  énergie  et  faible  volonté  s’accordent  avec  des  réactions 
galvaniques  liasses. 

L’appareil  utilisé  est  nu  iioiit  de  Wheastone  dans  le  circuit  diupiel  entre  la  peau  de 
l’examiné  ;  les  slimuli  sont  d’ordres  sensoriels  ou  mentaux. 

1>.  lléUIAÜUK. 

TOYE  et  DELMAS  CA.).  Syndrome  cervical  postérieur  comme  facteur  étiolo¬ 
gique  d’un  délire  de  persécution.  A  propos  d’un  cas.  Archives  de  la  Société  des 
Sciences  inéilicales  cl  bioloijiques  de  Montpellier,  fasc.  III,  mars  1935,  p.  111-124. 

Observation  détaillée  d’une  malade  dont  les  troubles  psychiques  étaient  caractéri¬ 
sés  par  un  délire  de  persécution  basé  sur  des  interprétations  morbides,  des  troubles  sen¬ 
soriels  évoluant  sur  un  terrain  d’affaiblissement  intellectuel  et  s’accompagnant  d’un 
léger  degré  d’excitation  maniaque.  La  malade  entendait  des  deux  côtés,  mais  surtout  ù 
droite,  des  sifflements,  des  frottements  dont  elle  cherchait  en  vain  à  définir  l’origine. 

Lu  examen  plus  coiiqilet,  motivé  par  des  vertiges,  des  céphalées  occipitales  et  des 
douleurs  cervicales  fit  découvrir  le  talileau  presque  complet  du  syndrome  cervical  pos¬ 
térieur. 

l'In  raison  du  [larallélisme  constaté  entre  l’évolution  des  troubles  et  du  délire,  las 
auteurs  soulignent  l’intérêt  d’un  examen  apfirnfundi  do  tels  malades  qui,  au  premier 
I  sychi  I  K,  I  UH. 

TRUMKES  (George).  Troubles  mentaux  durant  la  grossesse  et  la  lactation. 

Journal  0/  ncruous  and  inenlal  Discases,  vol.  n”  79,  mai,  année  1934,  n»  5,  p.  540. 

11  ne  s’agirait  pas  d’enlités  spéciflcpies  mais  de  maladies  mcntidos  entrant  dans  les 
classilications  usuelles. 

Dans  7  cas  étudiés,  le  classement  habituel  peut  être  utilisé  :  2  démences  précoces  de 
type  catalonique,  2  démences  précoces  à  type  paranoïde  ;  2  psychoses  maniaques  dé¬ 
pressives  et  une  psychasthénie. 

L’auteur  est  frappé  de  la  fréquence  des  illusions,  notamment  celle  do  la  mort  de  l’en¬ 
fant.  1*.  Bi’ai.Miun. 

URECHIA  (C.  I.),  KERNBACH  (M.)  et  RETEZEANU  (M"").  Le  rôle  de  l’hy¬ 
pophyse  dans  la  psychose  maniaco-dépressive.  KncépUale,  11“  3,  mars  1935, 
p.  209-221. 

Lnsendile  de  recherches  ayant  pour  objet  de  préciser  le  rôle  possible  du  lobe  antérieur 
de  l’hypophyse  dans  les  [isychoses  affectives.  Les  auteurs  ont  employé  les  méthodes  de 
la  dialyse  d’Ahderhalden,  d’.\scheim-/.ondek,  i’examen  microscopique  de  l’hypophys® 
et  la  réaction  des  rnélanofihores  de  Collin  et  Drouet.  Cette  dernière  seule  a  fourni  des 
résultats  positifs.  A  ce  point  de  vue  il  reste,  à  expliquer  pard’autresinvostigations  son 
mécanisme  et  sa  valeur  dans  la  psychose  maniaco-dépressive.  L'examen  microscopiqn® 
de  la  glande  n’a  montré  que  dans  ipielques  cas  des  altérations  modérées  ;  le  rôle  de 
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UN  CAS  AN ATOMO-CLl N l^l*E^)tï)|K\  MYOCLONIES 
VÉLO-PHARYNGÉE^^,  d^LAlRES 

[Hypertrophie  de  l'olive  bidlSfrrey^âvêç*/état  fenêtre) 


Tli.  ALA.IOUANINi;,  R.  THURI«:L  et  Th.  HORXET 


‘  (iii  syiidroiiK'  myocl(jiii((ii(‘  rytlimiqiie  ne 
fout  être  êl.ahli  avec.  e(!rlitmle  qu(i  par  la  coiil'roiif  al.ioii  d’iiii  jiraiid  iKiitdtre 
'l’obst'rvaUoiis;  .seules  ne  pourroiil  être  retenues  ((uc  les  lésions  qui  sont 

lions  noln^  cas,  eoinnuî  dans  les  obst'rval ions  ([ui  ont  permis  à  Eharh's 
l^'oi.x  d’orierd.er  le  problètm^  auaimnique  et  dans  la  plupart  des  ob.serva- 
•'"'ns  publiées  justpi'à  e.e  jour,  rinlerruplion  du  l'ai.sevau  central  de  la 
f'al"tte  au  niveau  de  la  itrol ubéranee  est  à  l’orifiine  du  syndrome  myoelo- 
<>i(|U(‘ ;  mais  dans  d’antres  cas  le  faisceau  central  de  la  calolle  est  indemne 
*^1'  c’estia  lésion  du  noyau  detitelédu  cervelet  et  des  fd)resolivo-d(Mdelées 
'lui  doit  être  incriminée,  comme  l’ont  montré  Van  BoRaert  et  1.  Ber- 
l^rand,  Georges  Guilluin  et  ses  collaboraleurs. 

l'ant-il  o])poser  l’un  à  l’autre  le  fai.seeau  central  de  la  calotte  et  le  sys- 
t'‘Mie  olivo-dentelé  ?  Nous  ne  le  pensons  i.as  :  l.‘s  lésions  de  fun  et  de  rautre 
*">tt  susccqitibles  de  ret.eidir  sur  l'olive  bulbaire,  dont  la  dégémualion 
Pseudo-bypertro]ihi(imi  est,  à  ji’en  ])as  douter,  res|)onsable  du  syndronu' 


cas  de  syndrome  myocloni(pie  unilal  éral  pciarnd  de 
préciser  (pie  les  lésions  olivaires  sont,  croisées  jiar  rajqmrt  au.v  myoïdonii's  ; 
'Ifiis  notre,  obscu'vation  le  syndrome  myocloniipie  est  unilatéral  gauche  et 
<!.st  l’olive  droite  ipii  est  lés('>e. 

f>l>sermlion.  —  Simon,  âgé  de  .bO  ams,  i.lombier,  est  admis  à  l'I  tospice  de 
'^i<'.<Ure  en  janvier  Btî-l. 

jlans  son  passé  on  ne  trouve  cpie  (piehpies  coliipies  de  plomb  (‘ul.re  18 
ans  ;  ajirès  la  guerre,  bien  ipi’il  ait  repris  son  métier,  mais  sans  doute 
'  ans  des  condit  ions  d’bygii'me  meilhmres,  il  ne  ])résente  jdus  d’accidimts  de 
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ru.  ii.  ici'  ru.  iioiixur 


Si. Il  i-Uit  (11!  saiiLi*  éLail,  iloiic,  sat isfaisaiil ,  lors(|iic  le  20  septembre  1923, 
le  matin  en  se  réveillanl,  il  ressent  îles  pieiitenieni s  ilans  la  langue  et  la 
lèvre  sui.érieiire,  surtout  ilii  côté  lyauehe  ;  il  se  lève,  se  reî'ariJe  dans  une 
^rlaee  et  ne  reinarqui;  rii;n  iranormal.  11  s’iial.ille,  mais  en  mettant  se?  ehaus- 
seltes,  il  esl  pris  de  vertijyes  el  est  entraîné  vers  la  fiaiirhe  ;  il  se  redresse, 
ressent  I  rois  l.attemeni  s  douloureux  dans  la  I  empe  frjuiehe  et  est  à  nouveau 


frauctie.  A  seize  heures  il  se  réveille,  étendu  à  terre  près  de  son  lit,  et  ne 
peul  se  redresser,  étant  paralysé  du  côté  ^muclie  ;  on  vient  à  son  secours, 
on  le  recoMcIie  dans  .son  lit  etil  s’endort.  Le  lendemain  il  se  réveille,  étendu 
à  nouveau  jirès  de  son  lit,  et,  étant  seul  à  la  maison,  il  resie  ainsi  jusqu’à 
dix-neiil'  heures.  Il  remarque  qu’il  voit  doiihle. 

Il  e.st  1011111111  le  jour  même  à  l’hôpilal  Saint- Anioine  et  de  là  il  est  trans¬ 
féré  à  l’hosi.ice  de  iticêtre,  quatre  mois  plus  lard. 


AMKN  lu.i.xiyuio  (l.ô  aoùl  1931).  —  Le  malade  est  iiumohilisé  au  lit. 
s'esi  lias  levé  depuis  le  20  siq.lemhre  1933,  el  poiirlaid,  la  fore,  mus- 
:  ell(.  n’(.st  (pie  l(’‘^r,-.|'cinent  diminu(‘e  du  côté  jrjiuehe 
1  avec,  le  eôlé  droil  ;  les  mouvements  de  la  main  };au(die  en 

rliculier  i 


eloniipies  du  pied  jyauehe.  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  j.lus  vifs  à 
ffauche  ipi  à  di-oile.  Le  réflexe  culam’’  plaid  aire  se  fait  en  flexion  di's  deux 
côtés. 

l’Iaci'  did.oiii,  le  malade  ne  peut  leiiir  (ui  éipiilihre  :  il  tomhe  en  arrière 
et  à  ^uiiirhe  sans  |)résenler  de  sensation  verti|^i lieuse.  Lue  hémialaxie 
fj:auclie  j.ar  péri  e  de  la  seiisihilil  é  profonde  rend  conq.le  des  péri  iirhations 
de  la  si  al  iipie  el  de  la  marche. 

Il  exisie  en  effel  de  ^n-os  troilhles  de  la  .seiisihili I é  i.rofonde  du  côté 
tranche,  coniraslani  avec  l’ini  i^ri  I  é  relalive  de  la  sensihilité  siij.erlicielle. 

()u  ne  ronslate  [.as  de  dimiuutioii  iiotahle  de  la  sensil.ililé  à  la  piiiùre, 
au  chaud  et  au  froid  ;  seule  la  main  ^oiuche  est  h'  sii'-fie  d’une  léfjjère  hyp"' 
esihésic  laclile,  el  les  excil  al  ions  de  la  |.aume  de  la  main,  l.‘  Kratta^nq  h' 
pi(p'ire,  dél  crniilieiit  des  seli.sal  ions  désaf^réahles  ;  d’ai 
et  de  fa(;on  i iitermi 1 1  eiil  e,  le  mala 
main  cl  l'avaiit-hras  ^uiiiclies. 

L'cxi.loral  ion  de  la  sensi hili  I  ('■  iirofonde  met  eu  (jvideiice,  du  côté  l'anche, 
une  péri  e  conqilèle  de  la  notion  de  position  des  orteils  et  du  pieil,  des  doiffts, 
de  la  main  el  de  l’avanl -liras.  ()n  pcid  (ihjectiver  ce  I  rouille  par  l’instiibi- 
lité  des  doifrls  el  de  la  main  dans  l'attilude  du  serment  et  par  l’ataxic  par 
mampie  de  direction  dans 
membre  inférieur. 

Les  vibrai  ions  du  diapason  ne  sont  pas  | 
u].pli.|ué  sur  le  siiueletle  du  i 


I,. 


ifier  h 
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chu  ;  il  nu  peut  tnùniu  pas  un  ai)pr(‘ciur  lus  propriétés  physiques.  II  laisse 
tomb(u-  lus  objuts  <Iu  pulit('  laill(\  ne  se  rendant  pas  compte  de  leur  pré- 

he  membre  supérituir  gaïudie,  immobile  au  repos,  est  le  siège  d’untrem- 
hlement  stati(iuu  et  kinétique. 

La  face  est  asymétri(pie,  du  lail  d’une  légère  parésie  faciale  périphé¬ 
rique  .boite,  ]...rtantà  la  fois  sur  le  facial  supérieur  et  sur  le  facial  intérieur  : 
i  réclusion  d.îs  i.aupières  est  moins  éncrgi.pie  du  c.")!.;  droit  que  du  côté 
gauche. 


sibilité  d 


Le  malade  se  plaint  de  sifflumenis  dans  l’oreille  droite  ;  l’audition  est 
'hininuée  à  di'oite  .d,  à  gaindu'.  l/.qal  vertigineux  du  début  n’a  pas  duré. 

L’exam.m  de  la  motilité  oeulaire  met  (ui  évidenc.',  d’uni!  part,  une 
paralysie  du  \’l  droit,  et  un.*  |)aralysie  i»r.*sipii‘  comi.lète  di*  la  latéralité  du 
regar.l  vers  la  ilroiti*,  .rautre  part,  une  limitation  de  mouvements  de  lat.’*- 
ralité  vi*rs  lu  gaiii'h.*.  Les  mouvi'inents  .l’élévalion,  .rabaissement  et  de 

l*es  juq.ill.*s  réagisseni  à  la  lumièn*  .*1  à  la  vision  .1.*  pr.’*s. 

Les  glid.es  oculaires,  mémi*  i‘n  position  jirimaire,  sont  anim.is  d’oscilla- 
•ions  vertii'ales  ih*  grande  anq.lil  uih*  ;  ilans  le  r.'gard  .‘u  haul ,  l’amplil  uile 
s  diminu.*  ;  ilans  le  regard  en  bas  .*1  ilans  la  c 


cculairus  lud  raini'nl  i[ui‘lipie  jieu  les  paupiùri*s.  lilles  n 

L.‘ rythme  .l.'s  oscillai  ions  est  de  140  à  la  minuli*. 
U  la  gorgi*  mi't  l'ii  évi.li'iici*  il'aulres  myoclonies.  la:  pilier 
ilu  voile  lin  palais  l'sl  h*  siège  île  .■onl  l'aid  ions  rythmiques 


e  rythme 


Lout(‘s  ces  myo.'lonies  oculaires  i‘t  v 
(LIO  à  la  minute)  e 

Lu  t.'l  grouj)i‘mi‘id  sympi ornai ii|ui‘  pi'rmi-llail  ili*  loi*aliser  les  lésions 
'*“'is  h.  moilié.lroil.*  ile'la  .•alolti*  prot.d.éraid  i.'lli*  ;  le  .lébut  brus.pie  et  le 
L'crain  (saturnin  hyjii‘rl l'nilu  :  2’2-12)  .''lail  i-n  l'avi'ur  .l’une  origine  vasi'U- 
•aire. 

Le  malaili*  est  lll'•.■l'‘lll‘  le  IS  si'pli'itdiri*  lOd  I  ili's  suites  il’iine  alTection 


ILkamun  ANATOMIIjri';.  -  L.'S  1 

‘"'■mal,  sans  atrophi.*,  ni  <1.*  la  s 
s  lésions  lie  ilésiid .''gral ion  i 


Nous  avons  ilébité  le  tronc  .•érébral  .‘t  le  ci*rvelet  en  coupes  horizon- 
tales  .sérii'es,  et  .•elle.s-ci  onl  été  colon-es  jiar  une  mélbode  myélini.]ue 
(Nultsciiiix.ky-l'al  avec  virage  siqiplémenl aire  à  l’alun  .•(.chenille)  ;  des 


77/.  n.  rimnici.  /•;/'  ru.  iiouMir 


(■(.up(îs  lie  la  tiu.cllc  cervicale,  dorsale  et,  loaibaire  ont  clé  coloré(!S  de  la 
itièriic  façon.  Pour  réliid.;  cyloloRique  plus  fine,  nous  avons  prélevé  de  min¬ 
ces  bloc, s  du  bulbe  au  niveau  des  olives,  du  cerv(!lel  au  nivc^au  d(^s  noyaux 
d(“nl.elés,  îles  pédoncules  cérébraux  au  niveau  des  noyaux  routes,  el  nous 
les  avons  traités  jiar  les  méthodes  cytolof^iipies  (Ni.ssI  et  van  Gioson),  neu- 
rofibrillairc.  (Ilielschowsky),  névrofj;li(pie  (coloration  au  sublimé  iddorurc 
d’or,  modifiée  par  .Nicolc.sco  et  llornet)  i^t  microfrliipie  (Penfiidd). 


A)  Ivxamun  dio  i.a  skiuh  dics  r.oriMos  M'i-kLiNifn:i':s. 


/■  coi/i/i;.s  el  les  fibres  du 

ssive  du  ruban  de  l-ieil  ;  la 
faisceau  spino-t  halamiipie  est  relativemctd,  peu  touebé  ;  le  faisceau  central 
de  la  calotte  et  le  faisceau  lonj^dtudinal  jiostéricur  soid.  un  peu  jifiles  par 


.1  nmirlie  ;  inlé-rilé  des  fai.sceaux. 

Les  noyaux  rouj^es  et  leurs  capsules  sont  n 
-  •  Coiiiie  passdiil  jxir  In  roiiiinissiire  de  WenieliinI:  {Wü.  1). 

.Mêmes  consl  al  al  ions  ipie  dans  la  cou[ie  jirécédcidc. 

Les  libres  des  pédoncules  cérébelleux  sujiéricurs  sont  normalement 
myélinisées. 

PuoTriu'utANcn  icr  cicnvioi.içr. 
d  parla  parlie  supérieure,  de.  la  praluhéranre. 


lissure  linéaire  hori/.oni  ale,  à  la  jilace  du  ruban  de  Itcil  médian  dont  il  ne 


Le  ruban  de  llcil  laléral  esl  dé-énéré  dans  sa  [.artie  ventrale;  le  faisceau 
lon^dtudinal  postérieur  est  léf^mrernent  pfdc  ;  le  faisceau  central  de  la 
calotte  est  ré'diiit  de  volume. 

Les  autres  formations  .sont  indemnes,  en  particulier  le  jiédoncule  cé¬ 
rébelleux  supérieur  et  le  faisceau  sjnno-tbalamique. 

.1  fiauelie  :  iid.égrilé  des  faisceaux. 


^  Coupe  passanl  par  la  parlie  mo„enue  de.  la  prolubérauee  (fi-,  u). 

.1  droile,h\  calotte  prol  ubérani  ielhi  est  le  siè^re  d’un  ramolli.sscmcnt 
ancien,  i|ui  détruit  des  libnîs  du  f;enou  du  facial,  le  faisc.eau  loiiKoludinal 
postérhmr,  \e.  faisc(-au  central  de  la  calotte,  la  substance  rél  iculée.,  le 
ruban  de  lleil  médian  et  (pi(d(pies  fibn^s  postéricunss  du  j)ied  de  la 


jirotubérams!  ;  il  respec.t(^  les  libri^s  spitio-l.balamiipies. 

Le.  râlé  fiauclie  île  la  calotte  soulîre  ipiehpie  peu  du  voisinafçe  de  la  lésion 
focale  (boite,  qui  d(''borde  lé^çér'cment  la  lifrne  mi'iliane,  ;  il  est  d’aillein'S 
dilUcile,  du  fait  de  la  rétraction  et  de  la  dépression  de  la  moitié  droite  du 


ventricule  et  du  dé'calane  vers  la  droite  de  l'éi 

dt  la  iTioilié  droite  de  la  calotte  et 
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''otrunoiicc  lit  moiti.'  gaufhc.  Oiioi  (|u  il  (‘ii  soit,  le  rnisc'au  loiif^il uiliiial 
Posl.criciii'  l'h  les  libres  I('s  i)lus  iiiteriK's  du  ruiiaii  d('  Heil  médian 

*j|>«'die  soni  Iniieliés  ;  mais  le  laisceaii  eeni  ral  de  la  ealoU.e  du  eédé  fîauchc, 
‘‘"''•■'ni  il,>  h,  lijr,,,.  médiane,  esb  indemne. 


8ü8 
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—  (Utii/ir  iiassriiil  pur  la  parlie  injrricnre.  de  la  prolnhéranre  el  par 
iwiiaitx  drnMth. 

.  1  droilr,  npjiiiriiil,  diins  la  (talol-Lu  Ti^xl  inlV'ricurc,  (](^  la  l(’'sii)ri  l'(icalC) 

«.•(•liomiunl  les  lihrus  du  V[«  (d  dàl  luisaiiL  la  noyau  cauljal  inlVuicur  do  ta 


uy  c’.i.s  j)i£  M  Y  ocLoyms  vÉKo-i’iiAiiyyGiiJis  et  occlaikes  ssd 

calollc.  Le  faisceau  lonfjfiluiliual  postérieur,  le  faisceau  central  île  la 
calotte  et  le  ruban  de  Heil  médian  sont  iié<;én('rés. 

Les  noyaux  dentelés  du  cervelet  sont  ind(‘mnes  et  normalement  myélinisés. 

BuLIiH  liT  CICHVKLICT. 

■ — (loupe  passant  parla  partie  moyenne  de  l’olive  bulbaire  el  paries 
’toyaux  denlelés  (fift.  d  el  1). 

-1  droite,  on  constate  une  hypertroi)lue  globale  mais  modin'ée  de  l’olive  ; 
Seules  la  partie  inl(M-ne  de  la  lam(!  dorsale  (‘t  la  parolive  dorsale  sont  res- 


Pcct(‘(!s.  Signalons  dès  maiidenant  l'é'lal  fenêtre'  de  l’olive,  visible  à  l'o'il 
sur  l('s  coupes  mye'liniqiKis.  II  existe  uni'  diminution  elees  libres  myéli- 
"><iuesdans  la  lame  nerveuse  à  la  ]»(’‘i’ipli('‘rie  t'I  dansie  hile  (lig.  6)  (comjearer 
avec,  la  ii^.  7  (jiii  |•(‘prés('nl  e  une  olive'  ne»rmaleme'rd  myélinisé('). 

b’e'tnplae'e'me'td  ein  faise'e'au  e'entral  ele'  la  e'aleette',  à  la  jiartie'  elorsei-laté- 
•'ale;  elee  l’olive',  n’eest  jelus  epi’un  e'bamp  ])âle'. 

Be  ruban  elee  Be'il  est  e;e)mple’'t e'ine'nl  elégénére'  eet  sein  e'bamp  est  leinl  à  fait 
^■'air,  traversé  par  des  libi'es  olivaires. 

L'idive.  bulbaire  yauelie  nee  parait  ])as  toue'héee  au  pre'iuier  aborel  ;  ce 
a  est  epi’à  un  plus  feirt  grossisse'ine'tit  e|ui'  la  lame'  ve'ulrale'  ajiparaît  élargie 
avec  elimiinition  ele's  tibre's  e'iieleie'iliaire's. 

Pes  fibres  epii  e'.he'minent  ele'  l’eilivee  gaue'hee  ve'rs  le  corps  reestiforme  elroit 
plus  visible's  epiiî  celles  epii  preivie'iinent  de'  rolivi'  dmitee  e't  gagnent  le 
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Letf  noiianx  denlelés  sont  intacts  et  leurs  feutrages  endo  et  périciliaires 
sont  normalement  myélinisés. 

-  Coiiix'  passant  par  la  partie  injérieare.  du  bulbe  et  le  pôle  caudal  de 
i’oliiie  (lig. 

l-’hyiiindrophie  olivaire  (lroil(‘  est  massive,  [ilus  accentuée  qu’au  niveau 
'Ju.pôle  céphalique  ;  la  parolive  médio-ventrale  particip»'  au  processus  et 
est,  comme  l’olive  principale,  épaissie  et  fenètrée. 

ha  dégénération  des  fibres  sensitives  du  ruban  de  Hcil  droit  se  poursuit 


i'iS(|u'j,|ix  noyaux  de  (loll  cl  de  Hu  rdacb  ga  ne  lies,  (|ui  paraissent  enx- 
'W'i-ernenl  al  r(q)biés. 


•-N  [iûsi  Mi'i.  nous  nous  trouvons  (ui  présence  d'une,  lésion  locale  isidée 
'‘^localisée  à  la  moilié  droite  de  la  catolle  prolubérunlielle  :  il  s’agit  d’un 
‘"yer  de  ramollissemeni ,  .p.i  déiruil  le  faisceau  .•entrai  de  la  calotte  et  la 
■‘*"*'.slan.'(.  rélieulée,  le  g.-nou  du  facial  <>1  l.‘s  libres  radi.ndaires  du  moteur 
e.adaire  exierne,  le  ruban  de  Reil  médian  el  .pielques  fibres  du  Heil  lalé- 
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le  faisceau  rubro-spinal 
1  bout  à  l’autre  sur  les 


coup(^s  sériées. 

\u-(l(^ssus  (1(!  la  lésion  focale,  le  ruban  de  Hcil  médian  est  complètement 
dégénéré,  le  faisceau  c.nd  ral  de  la  calotte  et  faisceau  lonfritudinal  posté¬ 
rieur  iKï  .soid,  (pi’un  peu  prd(^s  i)ar  comj)araisoti  av(!C  le  côté  opposé. 

Au-dessous  de  la  lésion  focale,  le  ruban  de  Ifeil  médian  est  le  sief^c  d'une 
d('■^o’‘n(■ration  rétrofi;rad(^  (|ui  se.  poursuit  au  delà  d(^  r(mtr(ïcroisement 
piniforme  jus(|u’au.x  noyaux  de  Goll  et  d(î  Burchudi  du  côté  op])osé  ;  le  fais¬ 
ceau  loufriimlinal  postéri(mr  est  dégénéré  ;  le  faisc(-au  central  de  la  calotte 
est  déijénéré  jus(|u’à  sa  terminai, son  à  la  partie  dorsale  (d,  externe  d(i  l’olive 
bulbaire  bomolalY'rale.  La  défJiénéraI.ion  hy]iertrophi(|ue  du  système  oli- 
vaii'iï  droit  doit  être  rattachée  à  la  dé^énération  du  faisceau  central  de  la 
l  alollc,  (die  est  f,dobale,  ne  re.si)ectanl,  (puî  la  partie  supérieure  (d  iid.erne  de 

Soidi^mons  l'inl éfffil é,  d’utn^  J»arl,  des  (ibr((s  olivo-d(Uit(d(’es,  des  corps 
resi  iform((s  (d.  des  noyaux  detd.(dés,  d’autre  pari,  des  pédonc.ules  e.érébcl- 
leux  su])érieurs  (d  des  noyaux  rouges. 


13.  IvrnU':  iiisToi.oiiKjri': 

I.  (  )i,[vi;s  nri.iîAïuios  : 

I  "  II)  (  ti.iN  r:  nnoiTi:. 

Mktiiodks  (;i:i,i,ri,Aiiu:s  (iVos.s/  cl  \'iin  (iiatnii) 
\  l'o'il  nu,  (d  mi(uix  (mcoi'(;  à  un  faible  grossiss 
Yiiupcrl  jcncirc  d((  l’olive.  droil((  (tig.  8),  dû  à  la  pi 
(iii  ovalaires  ;  ceux-ci  si 
Lulive  principale,  mais 
veni  raie. 


,  on  est  frappé  par 


e  (tig.  1)  «).  .\utoiir  de  la  fenêtre,  le  tissu  nerveux  est  fibrillair« 
ffig.  *.l  h),  rar('d'i(’‘,  r(d,i'a(d.(‘,  ce  (|ui  augmetd.e  d’autant  le  vide  laissé  pa*' 
la  disiiarilion  de  la  cidiule. 

laire  ffig.  10  u).  Omdipies-unes  n’ont  .|u'une  seid(“  grande  vacuole  tp'' 
ndoide  à  la  jiériidiérie  le  noyau  avec  les  grains  de  NissI  (d.  la  tai  lie  pignien- 
laire  ;  la  plujiart  sont  mull  ivacindai res,  les  vacuoles  aussi  vidiimineU- 
•ses  (|ue  le  noyau,  élan!  disjiosées  en  couronne  à  la  [léripbérie  de  la  ''cl- 
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Ivile  ;  certaines  cellules  ont  un  aspect  spon^ueux,  qui  tient  à  la  présence 
'l’une  multitude  de  petites  vacuoles  (fig.  10  b).  De  rares  cellules  sont 
«n  état  d’atrophie  pisrnentaire  (lig.  10  c).’ 

Autour  de  certaines  cellules  (m  voie  de  dégéncrescence  on  constate  une 
proliférai  ion  (h;  la  névroglie  et  de  la  rnicroglie,  qui  rappelle  les  figures  de 
neuronophagie  (fig.  10  h). 

On  retrouve  ces  lésions  cellulaires  dans  tout  le  système  olivaire  droit,  à 


''"Xcepti,,,,  He  la  parlie  interne  (!(■  la  lame  dorsale  et  de  la  parolive  d 


lass  vaisseaux  de  la  lairu'  nerveuse  oui  des  parois  normales  el  l'et 
l'érivasculaire  n’c'st  pas  infiltré.  Aulour  des  vaisseaux  de  la  subsl 
^'•anch(!  on  reconnaît  des  corps  granuleux  en  grand  nombre  et  <ie 


l>)  iMPiuidNATioNs  NiîimoKinRiLi.AiHics  (BiHsrhoinskji)  (fig.  11  et  12). 
méthod(^  d(^  Mielschowsky  met  udeux  encore  en  évi.lence  l’hyper- 
' '•opine  (les  cellules  olivaires.  la  prolifération  de  leurs  prolongemeids  et 
^’opaississenumt  d(!  (umx-ci,  mais  elle  a  le  d(’'savaid âge  de  faire  apparaître 


ru.  .\i..\.]()VANiyH,  n.  riiuiua.  kt  tu.  iuuixjct 


l'arsiiilc  d.,  la  visil.ilil.' .Ich  dciidril.^s  oL  de  Irair  itriplariLaLioii,  les  cdlulos 
lerveusj's  apparaisserd  [)his  volutiiirieiises  eneore  ((ii’avee  la  tiiél.lKjdc 
Sissl.  Les  dendriLes,  lorlernenl.  imprégnées,  se  déLael.enl,  d.;  la  e(dlul(^  soi! 
)ar  des  (rmiescommunscpiise  rat.dinml  plus  Inin. scil,  séparémenL  (  (ig.  1 1  )  i 


VN  CAS  DE  MYOCUiNlES  VÉLO  I>JIAH  VN CliES  ET  OCi'LAJIiES  .S(i5 


5,  d(‘  façon  irr(’'fi;ulière  ; 


t  tendance  à  s’i 


s  (it  à  décrire  un  arc.  de  cercle  autour  de  la  cellule, 
rofibrilles  sont  altérées  à  l’intéi 
ïs  sont  réduites  à  un  état  pulvérul 
ui  faisceaux  irréguliers.  Dans  les  ( 
iietd  ramassées  en  faisceaux  qui  s’intriquent,  i 


'''>i'ges  niailhîs.  .\ntoui-  des  fenêtres  les  fibres  nerveuses  sont  raréfiées  e( 
'■■Paissies  (fig.  l:)et'.J/d. 

'•)  iMi'ufaiNATioNS  Dc:  LA  N LViiocLiL  fmélhode  de  Cajal  au  sublimé 
Clilornre  d’or,  modifiée  ])ar  Nicolesco  el  I  li.rn.d  ). 

<-ietl('  niétiiode  a  l’avaidage  d(!  jxmvoir  imprégner  la  névroglie,  même 
«près  un  séjour  prolongé  dans  le  formol. 

J-es  cellules  névroglicpies  sont  imprégnées  électivement  ;  les  c(‘llules 
aerveus(‘s  soid,  à  ]>eine  visibles,  pêdes  el  sans  prolong('ments.  Cette  mé- 
’'^l')de  ])enm!t  dom;,  av(u;  pins  de  certilmle  (pie  la  méthode  de  Uiels- 
^howsky,  d(‘  dilïép  icier  les  cellules  névrogliipies  des  cellules  nerveuses. 

line  vue  d’ensemble  de  l’olive  (fig.  13)  monire  l’importance  de  la  prolif.'- 
^ation  névrogliipie,  que  l’on  retrfiuve  dans  tout  le  sysième  olivairc,  à  l’ex- 
'■'‘l'tion  de  la  partie  interne  de  la  lame  dorsale  et  de  la  parolive  dorsale. 
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allongé,  avec  des  bosselures  ;  il  émet  des  prolongements  qui  présentent 
par  place  des  épaississements  et  des  incurvations  et  se  terminent  dans  la 
substance  blanche  intercellulaire  en  boule  ou  en  massue  (fig.  14)  et 
autour  des  cellules  nerveuses  par  des  arborisations  épaisses  et  irrégu 
liùres  ou  par  de  Unes  ramifications. 

Toutes  les  cellules  névrogliques  ne  sont  pas  hypertrophiées  ;  il  en  est 
qui  sont  petites  avec  de  longs  et  fins  prolongements,  présenlant  des 
l’Tcgularités  et  di^s  épaississenumts  ;  on  trouve  souvenl  des  c('lliilcs  névro- 


. . 


^'l'ques  de  petite  taille  <lonl  le  r(u-ps 


allongé  cl  lesi)rolong(Mneutsse  n 


Autour  des  fenêtres,  ou  constate  soit  une  iirolifératioti,  soit  une  atrophie 
la  névrog'lie. 

^1)  bhn;i)|.;  DK  T.\  MicEnna.iK  (teehnicpie  11  d('  benfield)  (fig.  là). 

dans  hîs  ju-éparaLiotis  au  .MssI  on  entri'voyail  la  ])artieipation  de  la 
(;  une  imprégnation  spéeifi(|ue  (pie  l’on 


-a  tniei’oglie  i)folifèrc  aussi  autour  des  fenèti'es,  prenant  part  au  proees- 
'lu  'lésintéirration. 
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;  la  proliférai  ion  périvas- 
(i  du  hile  et  (1(!  la  convexité 


•2<*  Oi.iVK  OALMati:.  —  I. 'olive  bulbaire;  gauebe  n’est,  pas  ( 


i  la  paroi ive  r 

s  eedlules  soni,  hypertrophiées,  d’au- 
1  état  poussiénuix  des  grains  de  Nissl.  Aux  lésions  des 
>  olivaires  se  siira joiiteid.  uni;  proliféralion  névroglique  (;L  micro- 


s  amylacés. 

III.  ■ —  Noyai'x  Di:  Goll  kt  dI';  HunnAcit. 

Dans  les  noyaux  de,  Goll  et  de  liurdaeh  <lu  côlé  gauebe,  les  grandes  cel¬ 
lules  nerv.mses  ont  disparu,  conséepiema;  de  la  dégénération  rétrograde 
ilu  ruban  de  Hiul  médian  droit.  On  consl.ate  j>ai- ceeidia;  une  jiredifération 
ili;  lanévroglii;  el  de  la  microglie. 

I,<;s  lésions  olivain;s  sord,  donc d’un  ty|)e  toul  spécial,  e.araed  érisées 
riiypertropbie  des  (;ellul(;s  n(;rv(!us(;s  (;tla  proliféralion  de,  la  névroglie  d 
.le  la  microglie  :  il  en  r.‘sulte  une  byp.u  tn.pbie  d.;  l’oliv.e.pii  fait  saillicsur 
la  face  latéral.;  .lu  bull..-.  La  .li.sparil i..n  .les  libr.;s  myélini.pj.-s  r.m.l  plu» 
a[)par.;nte  riiyp.;rtr.)pbi.“  .ilivair.;. 

Les  altérations  des  c.;llul.‘s  .divair.;s  [.as.s.ud  par  .l.mx  stad.cs  ;  un  stade 
.rbyp.;rtrophie  av.;.;  .légénén-s.'imc.;  vaeu.ilairi'  et  un  sta.l.;  .le  diss.)lution 
.■elbdaire.  Les  vi.l.;s  laissés  par  les  e.;llul.“S  .lisj.arues,  e.implèt.'m.mt  ou  c» 
partie  persisle.d  ,  .l.umantà  |•..liv.‘  un  aspect  fenêtré  t..ut  à  fait  particU' 
ü.t;  I.‘s  gran.I.'s  .lim.msi.ms  .l.;s  lenètres  tém.)ign.‘nt  .1.;  l’bypertn.pbie  cel' 
bdaire  initiale  .‘t  au.s.si  .le  la  rnréfa.-ti..n  .lu  tissu  nerveux  envin.nnant. 

n..us.>nl  .l..nné  .i.-sirnaLms  s.;nibla- 


bl.;s  à  .;.;lles  d.-.  rit.-s  j.ar  l.h.;rmitt.;  .■!  Tr.-ll.-s,  mais  n..us  émettons 
une  aid.n;  opinion  .pie  .'.;s  aut.;urs  sur  la  iiatur.-  .l.‘s  arborisati.ms  deii- 
.Iriti.pi.is.  Lbermitt.;  .;t  ’l'relles,  c.mi.arant  leurs  .■.mstatali.ms  avec 
.■.■ll.;s  faites  par  Nag.mtte  sur  les  .■.■Unies  .les  gangli.ms  ra.dii.liens,  admet- 
lent  .pie  l.;s  arb.uisati.ms  s.mt  le  r.';sultat  .Lune  pr.diférati.m  .le  .leri.lrites 
spé.'iales,  les  parapbyt.'s,  .l’.n'i  I.;  m.rn  .1.;  parapbytose  .lonnée  à  .•.;tte  allé- 
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ration.  La  description  des  cellules  olivaire.s,  que  nous  devons  à  Lajal, 
nous  incite  à  donner  du  ])hénotnène  une  exitlication  plus  simple.  Avec  la 
méthode  de  Gol^d,  Cajal  imprè-ne  J'appareil  dendritique  des  cellules  oli- 
vaires  et  montre  ([ue  les  dendrites  s’enroulent  autour  de  la  cellule,  for¬ 
mant  avec  leurs  multiples  ramilications  une  sorte  de  corbeille  ;  le  cylin- 
draxe  lui-même  ne  quitte  pas  directement  l(‘  corps  cellulaire.  Si  cette  des- 
oriptiou  des  cellules  olivaires  normales  est  exacte,  les  épaisses  arborisa¬ 
tions  dendriti(jues  dans  les  lésions  olivaires,  avec  leur  tendance  à  s’en¬ 
rouler  autour  de  la  cellule,  ihî  seraient  que  rexpression  d’une  simple  hyper- 


Le  processus  hyp(!rtro])ld(pi(^  fra])pe  é 
siège  d'une  prolifération  i 
ba  microglic  prolifère  a 
des  f( 


i,  la  névroglie  qui  est  le 


3  de  ce  cas  u’ulfre  auct 

',  il  s’agit  <i'un  syndrome  alterne  caractérisé,  du  eôlé  droit, 
Pnr  uiu!  ]»arési(!  farial<!  péi’ijihéihpie,  une  paralysi(^  du  moteur  oculaire, 
oxterinq  une,  i)aralysi(;  des  mouvamients  île  laléralité  des  globes  oculaires  ; 

côté  gauche,  par  une  hémiparésie  li-ès  di.scrèle.  une  hémianesthésie 
dissociée,  portant  sur  la  sensibilil  é'  profonde,  et  des  myoïdonies  synchro¬ 
nes  vélo-j)haryng('‘es  et  oculaires. 

bc.s  coiislulaUons  anahmiiinex  se  réduiseni  h  une  seule  lésion  focale,  ipd 
e  la  moilié  droite  de  la  calot  le  j.rol  ubérani  iellc,  déirui.sani  les  libres 
3  (lu  facial  et  du  moteur  oculaire  exleriie,  h-  fai.sceau  longitu- 
ninal  postérieur,  le  ruban  de  Reil  Tiicdian,  el  enqiiélant  ipielipie  peu  sur  le 
pied  de  la  protubérance.  De  cette  lésion  focale  parlent  des  lésions  dégéné- 
ratives  :  dégénéral  ion  du  ruban  de  Ibdl  miMlian,  directe  vers  le  llialamus 
et  rétrogradé  jus([u’aux  noyaux  di'  (loll  el  de  Hurdach  ;  dégi'mération  des- 
eendante  du  faisceau  cimtral  de  la  calolle  id  dégénéral  ion  psimdo-hvpcr- 
‘■'ophiqne  de  l’olive  bulbaire  homolatérale. 

ba  corresjmndance  enl  re  les  manifesi  al  ions  clini([ues  el  les  li'sions  est 
f'file  à  établir. 

Nous  n’envisagerons  ici  ipie  le  syndrome  myocloniipie  :  nous  serons 
’Cefs  sur  ses  i)ai'l  icularités  cliniipies  ;  nous  nous  éliuidrous  jilus  louguement 


b  l*AHTi(uii.AiuTi';s  cniNiyi'ics  ur  s^  xduomI';  An'or.no.xiyrio. 


1  “  Le  hrriloitr.  du  .s 


c  est  restreinl.  Les  myoclonies  s 


oculaires  et  palpébrales.  Llles  sont  unilalérales  gauches,  tout  au  moins  les 
^«yoclonies  vélo-pharyngées  ;  la  bilatéralité  des  myoclonies  oculaires  tient 
*^^Os  doute  au  foncl  iouuemiml  synei’giipie  des  globes  oculaires. 
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•i"  /.('S  mrarli’,rsd(‘!<  muor/onie.^^  soiiLtn»]»  wmiiiis  poiiiMiiu!  nous  insistions. 
Nous  ne  ferons  qiu^  siguiiler  la  localisation  au  ])ilier  postérieur  des  myo- 
cloni(;s  du  voil(‘.  Plus  iid.éressautii  est  lu  dir(a'tif>n  des  oscillations  oculaires 
qui  s’e.lïectueid,  dans  le  plan  vau'l  ical  :  en  rè-le  frénérale,  les  oscillations 
des  triohes  oculaires  sont  horizoni  aies  ;  rarement,  elles  sont  rotatoires  ;  nous 
n’avons  pas  trouvé  flans  la  litlératunf  d’autnis  cas  d(‘  myoclonies  verti¬ 
cales.  PIkv.  tioire  malade,  l’orierd ation  d(^s oscillations  datisie  plan  vertical 
I  ieid.  sans  doul  e  à  la  j)aralysie  des  tnouvements  d(i  latéralité  des  fjjlohfis  ocu- 
laii'fcs,  complète,  vers  la  droitf*,  incottqflètf^  vers  la  <jtaucli(‘. 

;i'>  La  rulhma  dax  inuorloniax  (‘st  aux  environs  de  I  K»  à  la  rninutfq  chilTre 
hahiluel.  'l'outes  les  myoclonii's  sont  syncliroiuïs. 

11.  SriiS'i'u.xTrM  .\NA'roMiyi  i';  nu  SYNr)uoMU  M'ioc.i.oNiyui';. 

I.a  lésioti  focale  de  la  moitié  droite  d<^  la  calotte  protuhérantielle  est 
évidemmeni  à  l'firieine  du  syndrortie  tnyoe.lonifjiuî,  comme  (dlfî  esta  l’ori- 
y:in(^  d(^s  autres  manifesi.ations  elinifpu^s,  piiisfpi’fdle  est  isoléf^  ;  c’est  l’in- 
lerruption  ilii  faisceau  cetd  ral  de  la  calol.te  (pii  est,  ici,  responsable  du  syn¬ 
drome  myoclonique,  non  pas  directement,  mais  |)ar  l’intermédiaire  de  la 
déîTénéraiion  consécutive  d(‘  l’olive  bulbaire  homolatérale. 

La  défiénération  pseiido-hyperl  rophiipie  de  l’olivi^  bulbaire,  comme  il 
résulle  de  la  confrontation  des  observations  anatomo-clini([ues  publiées, 
est  en  effet  la  seiil.^  lésion  cpii  ne  fas.se  jamais  défaul  .  L’un  de  nous,  en 
collaborai  ion  avec  (leorjijes  (îuillain  et  I  van  Ihnl  iand,  a  insisté  sur  lesiège 
croisé  des  lésions  olivaires  |iai'  rapport  aux  myoclonies  (1)  ;  le  cas  ipii  fait 
l’objet  de  cetli^  eommnnieal  ion  esl  confortm/à  la  règliî  :  la  lésion  olivaire 
(‘sl  massive,  loealis(’'e  à  l’olive  droile,  ce  (|ui  cadre  bien  avec  la  localisation 
fraiieluï  du  symlrome  myocloiiiipie. 


s  analomo-clinifpies  ra[)|)oi'l  l's,  dans  1  I  cas  sur  lô  d’ap: 

■ente  élablie  par  1 1 illemand, ( '.lia vany  et 'l’ndb-s (2)  ; (dlin 
m  dans  notre  observation,  m’i,  avec  la  dégénéral  ion  | 

I  l’olive  bulbaire  homolatérale,  elles  sont  respon.sables  du  syn- 
iiil  ipie  les  lésions  du  faisceau  central  de  la  calotte 
mpoi'leni  pas  loiijoui-s  des  myoclonies  dans  leur  synqitomatologi'' 
pas  un  argument  eoriire  le  rôle  de  ce  faisceau,  puisfpie  les  lésions  du 
au  central  de  la  calotte  n’aboutis.sent  à  la  production  d’un  syndrome 
loniipie  (pie  par  l’intermédiaire  de  la  dégéiiér; 

‘  bulbaire,  el  (pie  celle-ci  met  un  certain  tenqii 
I  revi'lir  un  lype  particulier.  Par  ailleurs,  comme  le  fait  r 
il  semble  (pii‘  les  b'sions  du  faisceau  ceni  raldela  calotte  ii 

e  de  l’olive  avec  dégénéral  ion  IranssV- 
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naptique  des  cellules  olivaires,  (jue  lorsqu’elles  sont  basses,  dans  la 
calotte  protubérantielle  ;  les  lésions  du  noyau  roufïe  et  de  sa  capsule  et 
la  dégénération  du  faisceau  central  de  la  calotte  jusqu’à  l’olive  bul¬ 
baire  n(ï  s’ac,(;oinpagnent  pas  de  sclérose  ps(îudo-hypertroj)luque  (1\  Marie 
et  G.  Guillain  ;  SoiKjues,  C.ronzon  et  Bertrand).  L'intégrité  du  faisceau 
central  de  la  calotte,  notée  dans  (puîlques  observations  d(î  syndrome  myo- 
cloniqin;,  n’(îHt  aucunennuit  contradictoiiaî  ;  le  faisceau  central  de  la  calott(i 
Il  est  pas  la  s(‘ul(^  formation  nerveuse  doid.  les  lésions  sord-  susceptibles  de 
cetentir  sur  l’olivf^  bulbaire,  il  partage  ce  pouvoir  avec  le  systènu!  olivo- 

dentelé. 

Les  lésions  du  système  olivo-dimtelé  avec  dégénération  pseudo-hyper- 
tro|)hique  (b;  l’olive  <lu  côté  oj)posé  sont.  resi)onsables  du  syndrome  myo- 
cloiiique  dans  un  petit  nond)r<;  d’observations  (Van  Hogaert  et  Ivan  Bei’- 
trand;G.  Guillain,  1*.  Mollaret  id,  Ivan  Bert  rand  ;  B.  (îarcin,  Ivan  Bertrand 
et  b'rumusau  ;  .J.  Lhermitie,  Gabrielbî  Lévy  et  Trelles).  Dans  tous  ces  cas 
le  laisc(!au  c, ent  rai  de  la  calot  te,  dont,  ritd.('‘grité  est  l'ormelleirHud.  spécifiée, 
est  hors  d(!  cause,  la;  rôb;  du  systènu!  otivo-denteb’'  dans  la  produel  ion  du 
syndrome  myocloni(jue  est  passibhî  des  mêmes  crilicpies  (pie  h;  rôle  du 
iaisceau  central  diî  la  caloll.e  ;  toutes  les  lésions  des  fibnis  olivo-dentelées 
ne  se  (;ompli({uent  pas  de  myoclonies  et  syndrome  myocloni(|ue  peut 
exist(;r  (ui  dehors  de  tout.(î  atteinte  des  fibri^s  olivo-d(;nt.elées  ;  il  en  est 
ninsi  dans  notre  c.as,  oii  les  noyaux  dentelés  et  les  fibres  olivo-dentelés 
sont  indemtnss.  (a;  ne  sont  pas  là  des  arguments  c.ontradictoires  :  les  lé¬ 
sions  du  systènu;  olivo-denL(;lé,  c.omnu;  c(‘lles  du  faisc(;an  contrai  de  la 
ealotte,  n’aboutissent  à  la  jiroduction  d’un  syndrome  myoclonicpie  que  par 
1  intermédiaire  (h;  la  dég(’‘n(’‘ration  pseudo-hyj)erl,ropbi<|U(;  de  l’olive  bul¬ 
baire,  et  elles  ru;  sont  ])as  les  sonies  caj)abl(;s  de  retent  ir  sur  l’olive  bulbaire  ; 
*illes  partagent  ce  pouvoir  avec,  h;  faisceau  central  de  la  calott.e. 

Ia;s  lésions  du  V(;rsant  hilain;  du  noyau  dentelé,  du  pédoncule  cérébel- 
ieux  sujiérieui’  t;t  du  noyau  rouge  ne  s’acc,ompagn(;nt,  par  cont.re,  d’aucun 
i'ol'eidass(;m(;nt  olivaire  cl,  par  suite,  n’iid,(;rvienn(;nt  pas  dans  la  genèse; 
ilu  syndrome  myocloniepu;. 

l’artni  li;s  solutions  a])porl,é(;s  au  ])roblèm(;  anatomi(|ue  du  syndronu; 
niyochitiiepn',  la  pr(;mièn;,  epii  incrimine  h;  faisceau  central  de' la  calotte, 
nst  trop  ét  roite,  d’aul  n;s  soid,  I  req)  larges.  Il  sendeh;  biem  (pu;  l’on  puisse, 
Pnr  la  confrotil al.ion  des  documeids  (pu;  nous  posse’ulons,  circonscrire  h; 
Substratum  anatomiejm;  du  syndrome  myocloniepu;  à  l’olive;  bidbaire;  hétc- 
•■nlatéraleq  en  spécifiiiid  epu;  la  lésion  olivaire  est  d’un  type;  parlieuilier  e'I, 
ifu  elle  e;sl,  (;n  règle;  geuu'rale  cons(’'cul  ive,  seeit  à  eles  l(‘sie)ns  du  faisceau 
‘^Ufitral  eh;  la  e-aloll.e;,  seeit  à  eles  lésions  du  système  e)live)-de;id,elé.  L’iider- 
•"uption  du  faiseaeaii  euentral  ele;  la  cielolte;  est  suivie  eh;  sa  dégénération  jus- 
'fu  a  la  p('‘i'i|)h(''i’i(;  eh;  l’eelive;  bulbidre'  homolate'rah;  et  d’une;  dégéneration 
'^ranssynapl  iepu;  de;s  e'clluh's  edivaires  ;  les  lésieens  eles  fibres  olivo-dentelées 
*léterniiiu;nt  une  dég(’‘néral  ion  re’-l  i-eigraeh;  des  cellules  eh;  l’olive  hétérei- 
laterale.  Il  sembh;  epu;  h;s  lésions  du  l'aise'eau  central  de  la  calotte  reteu;- 
^•■s.sent  phis  rapideunenl  sur  l'olive  epie  les  lésieuis  eh‘S  fibre's  e)live)-ele‘nte'lée;s. 
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Lheriniüc  (il,  'l'rcllos  (  1  ),  diiiis  le  (lél.erininistne  île  riiy{)(^i’ti'(){)hi(‘ (ilivaire, 
font  jouer  un  rôle  aux  altérations  locales  vasculaires  de  nature  syphilitique 
cl  à  l’action  directe  du  virus  tréponérni(|ue.  I  )ans  noti'e  cas,  les  vaisseaux  de 
l'olive  ne  sont  [las  lésés  et  il  ne  saurait  être  question  de  syphilis.  Nous 
croyons  ipie  les  lésions  du  fai.sceau  ceniral  de  la  calotte  ou  des  l'ihres  olivo- 
dentelées  soid,  caiiahles  à  celles  seules  de  déterminer  la  défrénéral  ion  hyper- 
trophiipie  de  l’olive  hulhaire  ;  le  caractère  secondaire  de  cette  défrénération 
olivaire  rend  conqite  de  .son  évolulion  lente  et  jiroj^ressive,  alors  que  la 


au  maximum,  é'Iatd.  en  ré(f|e  f;énérale  d’oiiffitie  vasculaire. 

La  di’%n''m''ratioa  olivaire,  resjionsahie  du  syndrome  myocloniipie,  est 
d’un  lype  spécial  comme  le  montre  l’examen  liistoloKiipie.  Nos  con’stata- 
I  ions  sont  coid'ormes  à  celles  de  Lhermil  te  et  Trelles  :  à  la  défîénération  des 
libres  myéliniques  de  la  lame  nerveuse  du  hile  et  de  lu  convexité  de  l’olive 
s’associent  une  dé^énération  hyperl rophi(pie  des  cellules  olivaires  et  une 
]>rolir(’‘i’ation  de  la  névi'oirlii^  (d,  de  lu  mici-ogli(c 

L’hypertrojiliie  des  cellules  olivaires  avec,  aihorisalions  dendritiques 
exubérantes  n'i-st  que  hï  si  ade  initial  d'une  tléf'énére.scence  f,u-ave.  Les  cellu- 

e  dissolution 


grandes  dimensions  l  émoifxneid  diï  l’hyperl  rophi<!  c.ellulaire  iniliale  :  il  c 
résultat  un  asj)ect  fenétré  d(!  l’olive  hulhaire. 

La  ju'olifération  monstrueu.se  de  la  névroji:li(î  n’est  ]ias  non  ])lus  hanah 


La  c.onfnmtation  des  ditrérents  cas  anatomo-i'lini([iies  de  syndrome  myo- 
(  loiuque,  en  i)articulier  des  cas,  (pii,  comme  le  nôtre,  ne  comiiortent  (pi’une 
seule  h'-sion  focale,  nous  autorise  à  considérer  comme  acijiiis  les  l’ail  s  sui- 


1  n  L(ïS  lésions  de  l’olive  h 
du  syndrome  myocloniipie,  et  lorsipic  c(dui-ci  est  unilatéral,  c’est  l’olive 
du  côté  opjiosé  ([ui  est  en  cause. 

2»  Les  h-sions  de  l’olive  hulhaire  soni  en  rvjrle  f,mnérale  consi'cul ives,  soit 
,'i  des  lésions  de  la  calol  l  i’  prol  uhérani  iidic  du  meme  côl  é,  interromi>ant 
le  faisceau  central  de  la  calol.te,  soil  à  des  lésions  du  noyau  dentelé  du  cer¬ 
velet  du  côlé  (qiposé  ou  des  fibres  ol i vo-deni  elée.L 

IL'  Les  lésions  olivaires  sont  d’un  type  siiiadal  :(dle  se  manifestent  macros- 
co[)i(fUcment  par  une  hypertnqihic  plus  ou  moins  massive,  et  histologiijui’- 
ment  par  une  (h'''fi’mérescence  hypertroiihiipie  des  cellules  olivaires  et  Jiar 
une  prolifération  monstrueuse  de  la  névroqlie. 


ENCÉPHALITE  AIGUË  TOXIQUE 
EXPÉRIMENTALE 


('.iibriel  ria'l'l"  et  L.  MAHCilAXI) 


Ue  nombreux  travaux  ont  histologiquement  précisé  l'action  des  divers 
poisons  sur  l’oiganisme  de  I  homme  et  des  animaux.  11  est  entendu  qu’ils 
pi’ovo(|ueut  |)rincipalement  les  lésions  décrites  sous  le  nom  de  dcgéné- 
>'esceiices  et  qui  frappent  plus  spécialement  les  épithéliums  (foie,  rein)  ; 

ces  dégénérescences  ne  sont  pas  exclusives  et  le  professeur  Maurice 
Letulle  a  jiii  résumer  la  (|uestion  comme  suit  :  «  L'étude  des  intoxications 
démontre  que  certains  poisons  peuvent,  ù  l'instar  des  microbes  pathogènes, 
'"éaliser  tous  les  Igpes  inflammatoires,  sans  excepter  le  foger  nodulaire  [l],  » 
l^ien  de  plus  certain. 

Les  recherches  sur  l’encéphale  sont  moins  avancées  de  ce  point  de  vue. 
Quand  Xissl  eut  découvert  sa  méthode  de  coloration  au  bleu  de  méthylène, 
crut  s’apercevoir  que  chaque  poison  altérait  à  sa  manière  les  cellules 
nerveuses  et  lui-même  écrivait  ;  «  Les  cellules  deviennent  globuleuses 
uvec  l’arsenic  ;  elles  s’atrophient  avec  l’argent  ;  elles  prennent  avec  la 
^Irychnine  un  aspect  pyenotique  ».  On  admit  aussi  cpie  l’action  des 
toxiques  pouvait  se  localiser  sur  certaines  couches  de  l’écorce,  altérer  de 
préférence  certaines  régions  du  cerveau,  etc.  lîref,  il  ressort  delà  plujiart 
travaux  (pie  les  lésions  aiguës  du  système  nerveux,  d’origine  toxique, 
sont  surtout,  comme  pour  les  autres  organes,  d’ordre  cellulaire  et  dégé¬ 
nératif.  (^est  entendu,  et  nous-mêmes,  en  recherchant  sur  l’animal  les 
lésions  cérébrales  expérimentalement  provotpiées  par  l’alcool,  le  chloro- 
f^ornie,  l'éther,  la  strychnine,  avons  constaté  leur  nature  en  effet  dégé¬ 
nérative. 

La  conviction  de  nombreux  auteurs  est  que  le  système  nerveux  ne  réa- 
8*1  pas  aux  toxiques  de  la  même  fa^on  que  les  autres  organes.  Est-ce 
*’'{;oureusement  vrai  ? 

Précisons  un  problème  dont  l’intérêt,  non  seulement  doctrinal,  mais 

(*)  Anul.amr  leUlnihniqiif,  L  1'^,  p.  'il.  Masson,  édit. 
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pratique,  est  indiscutable  :  Est-il  vrai  qu'un  toxique  ne  saurait  produire 
sur  l’encéphale  des  lésions  semblables  à  celles  constatées  dans  les  toxi- 
infections  ou  les  infections,  portant  à  la  fois  sur  les  cellules  (dégénéres¬ 
cences)  et  le  tissu  vasculo-conjonctif(inl1ammations  vasculaires  et  ménin¬ 
gées)  ? 

Qucl(|ues  rares  publications  ont  cependant  signalé,  dans  certains  cas 
d'empoisonnement,  les  vascularites  et  les  hémorragies  punctiformes  des 
encéphalites.  Ainsi,  dans  un  travail  récent  (1),  Marcovitz  et  Alpers, 
dans  deux  cas  d’intoxication  parles  champignons,  ont  trouvé  dans  le  cer¬ 
veau  des  lésions  inllammatoires  portant  sur  les  vaisseaux  et  qu’il  est  dif- 
licile,  à  leur  avis,  de  distinguer  histologic|uement  d’une  encéphalite  infec¬ 
tieuse  non  suppuréc.  Ils  rappellent  le  travail  de  Weimann  (2),  qui  a  cons¬ 
taté  la  meme  chose  dans  un  cas,  lui  aussi,  d’empoisonnement  par  les 
cham])ignons,  et  les  recherches  expérimentales  de  Pollack  (3),  qui  a  dé¬ 
crit  des  lésions  inllammatoires  dans  l’encéphale  d’animaux  intoxi(]ués  par 
la  guanidine. 

(Certains  poisons  déterminent  donc,  en  raison  de  leur  alïinité  particulière 
pour  les  centres  nerveux,  non  seulement  les  lésions  dégénératives  bien 
connues  (|ue  nul  ne  discute,  mais  des  désordres  d’encéphalite  aiguë. 

L’étude,  à  cet  égard,  de  l’intoxication  expérimentale  par  le  Mêla  ou  mé¬ 
taldéhyde,  présente,  à  notre  avis,  le  plus  vif  intérêt. 


Voici  quel([ues  précisions  tirées  d’un  article  de  l’un  de  nous,  en  colla¬ 
boration  avec  le  Audistére  (4). 

L'usage  du  Mé/n  feharhon  blanc),  condnistihle  solide,  s'est  développé 
depuis  (|uel(|ues  années  considérablement  dans  le  monde  entier.  Ce  n’est 
pas  étonnant,  étant  donné  ses  multiples  avantages  et  ses  qualités  prati- 
<]ues  :  c’est  un  produit  solide,  propre,  facile  à  emballer  à  transporter  et  à 
utiliser  en  voyage.  N’ayant  pas  de  tension  de  vapeur,  contrairement  aux 
combustibles  généralement  em|)loyés  (essence,  alcool,  etc  ),  il  ne  présente 
aucun  danger  d’inllammalion  à  distance  ;  il  ne  s’allume  (instantanément) 
qu’au  contact  d'une  llamme.  Il  s'éteint  avec  la  plus  grande  facilité  et  se 
refroidit  en  (jiielques  secondes.  Il  est  inexplosif,  insoluble  dans  la  plupart 
des  liquides  (sauf  très  faiblement  dans  le  chloroforme  et  le  benzène).  H 
brûle  sans  lumée  et  sans  résidus.  Sa  valeur  caloriri(|ue  est  voisine  de  celle 
de  l’alcool  liquide  1900 gr.  de  Mêla  correspondent  à  un  litre  d’alcool  à  90'’). 
Ses  gaz  de  combustion  ne  sont  |)as  toxi(|ues. 
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On  peut  dire  (|ue  plus  son  prix  de  revient  se  rapprochera  de  celui  de 
1  alcool  dénaturé,  plus  il  se  substituera  à  ce  dernier. 

Toutefois,  si,  dans  son  utilisation  normale,  le  Mêla  ne  présente  aucun 
flanger,  il  peut  -  comme  certains  autres  produits  d'usage  domestique  (eau 

javel, eaude  cuivre, etc..)—  provoquer  accidentellement  des  empoison¬ 
nements  quand  il  est  ingéré  soit  par  mégarde  (cas  des  enfants),  soit  volon- 
hiirement  (tentatives  de  suicide  des  adultes). 

Hâtons-nous  de  dire  (|ue,  depuis  1926,  début  de  la  fabrication  du  Mêla 
®n  France,  nous  n’avons  pu  trouver,  dans  notre  pays,  que  16  cas  d’intoxi¬ 
cation  dont  3  douteux,  avec  3  morts  seulement  (1).  C'est  que  la  toxicité  du 
^iéla  est  absolument  limitée  à  l’ingestion  du  produit  ;  fabricpié  sur  la  base 
il  une  centaine  de  tonnes  par  an,  il  n’a  jamais  occasionné,  dans  sa  prépa¬ 
ration  ni  dans  scs  manipulations  journalières  (tablettage,  empaipietage, 
ciiiballage),  aucun  malaise  chez  les  nombreux  ouvriers  et  ouvrières  cons- 
lninment  employés  à  sa  fabrication  et  à  sa  présentation.  11  ne  provoque 
Ji'niais  d’éruptions  cutanées. 

Le  Mêla  est  du  métaldéhyde  (CH'*CHO)^  polymère  de  l’acétaldéhyde 
(LH^^CHO)  ;  ce  n’est  donc  pas  de  l’alcool  solidifié,  comme  on  dit 
parfois. 

Les  intoxications  se  produisent  le  plus  souvent  chez  des  enfants  en  très 
bas  âge,  qui  portent  instinctivement  à  la  bouche  tout  ce  qui  leur  tombe 
sous  la  main.  On  ne  connaît  cbez  l’adulte  que  quelques  tentatives  de  sui¬ 
cide,  aucune  de  mortelle. 

La  dose  toxique  estasse/  difficile  à  déterminer  ;  il  s’agit,  en  effet,  le  plus 
souvent,  de  jeunes  enfants  qui  ont  dégluti,  sans  qu’on  s’en  aperçoive,  un 
Cil  des  fragments  de  tablette. 

Un  enfant  de  14  mois,  qui  avait  absorbé  une  demi-tablette  (environ 
^tlr.),  guérit  sans  troubles  nerveux,  grâce  à  des  vomissements  rapides. 

Une  femme  ayant  absorbé  six  tablettes  entières  (!)  mais  ayant  vomi  pré¬ 
cocement,  guérit  en  24  beures  ;  une  seconde  ne  guérit  qu’en  six  jours, 
^Près  des  vomissements  moins  prompts  et  peut-être  moins  copieux  ; 
enfin  une  3®  fut  malade  pendant  3  jours  avec  une  tablette  trois  (juarts. 
Ce  sont  les  tentatives  de  suicide  que  nous  connaissons. 

Evidemment,  le  vomissement  hâtif  est  ce  c[ui  peut  intervenir  de  plus  fa- 
'^orable  après  l’ingestion  de  Mêla.  Aussi,  le  traitement  (en  l’absence  de 
contre-poison  connu)  consiste  t-il  en  des  vomissements  provoqués  (ape - 
morphine),. des  lavages  d’estomac,  de  grands  lavages  d’intestin  avec  ad- 
•^iiiistration  d’huile  de  ricin,  d’huile  de  paraffine,  susceptibles  d’englober 
les  parcelles  de  Mêla,  etc. 

Les  sgniplômes  se  déroulent  en  général  comme  suit  :  deux  ou  trois 
heures  après  l’ingestion  du  Mêla  (parfois  plus  tôt),  surviennent,  mais  pas 
toujours,  des  vomissements  muqueux,  alimentaires,  rarement  sangui- 
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nolcnls,  puis  des  tremblemeiils  localisés  d’abord  aux  membres  supé¬ 
rieurs,  mais  {[ui  se  généralisent  bientôt.  Légers  d’abord,  ensuite  plus 
marqués  (Ij,  ils  prennent  l’aspect  de  crampes,  de  convulsions  et,  dans  les 
cas  graves,  de  crises  épileptil'ormes  ou  tétaniformes.  Les  troubles  psy¬ 
chiques  sont  ra|)idement  accusés  ;  un  état  de  confusion  mentale  s’installe 
et  la  torpeur  intellectuelle  profonde  aboutit  au  coma,  j)endant  lequel  les 
crises  convulsives  peuvent  continuer  et  même  s’accentuer  jusqu’à  la 
mort.  Cette  dernière,  dans  les  cas  graves,  survient  le  3'-' ou  le  4*^  jour, 
mais,  lors  de  guérison,  le  retour  de  la  connaissance  et  môme  de  l’état  nor¬ 
mal  se  fait  ra[)idcment.  sans  laisser  de  traces  appréciables.  Ni  sym|)tômes 
douloureux  ([)laintes,  cris),  ni  température,  du  moins  généralement. 

Le  pronostic  dépend  de  la  rapidité  d’apparition  des  signes  d’empoison¬ 
nement;  il  est  fonction  de  la  dose  ingérée,  du  rythme  et  de  l’intensité  des 
crises  é[)ile[)tiformes  (dans  les  cas  sérieux,  bien  entendu),  enfin  de  la  pré¬ 
cocité  du  coma.  Le  mode  d’ingestion  pourrait  intervenir  pour  sa  part,  car 
plus  le  produit  est  divisé  et  plus  l’intoxication  est  rapide  et  grave,  ainsi 
((ue  nous  l’avons  expérimentalement  démontré.  Le  pronostic  dépend  aussi, 
et  pour  une  assez  large  part,  de  la  jirécocité  des  vomissements,  spontanés 
ou  jirovoqués,  qui  débarrassent  l’estomac  de  tout  ou  partie  du  Méta. 

Le  diaqnostic  peut  être  délicat  en  l’absence  de  commémoratifs  et  si  l’on 
ne  songe  pas  à  la  possibilité  de  cet  em[)oisonnement,  surtout  chez  les 
enfants,  où  l’on  peut  croire  à  des  convulsions  simples,  à  des  phénomènes 
méningés,  à  une  encéphalite,  à  de  la  tétanie,  etc. 

Il  s'agit,  en  somme,  d’une  intoxication  ([ui  porte  ses  elVets  principale¬ 
ment  sur  le  système  nerveux  et  notamment  sur  l’encéphale,  ce  (|ui  nous  a 
conduits  à  déterminer,  chez  l’animal,  les  conditions,  les  modalités,  le 
mécanisme  de  cette  intoxication  à  symptomatologie  psycho-motrice,  et  à 
en  étudier  les  lésions. 

Riiciiiutcmos  Exi’ÉitiMENTAi.iiS.  —  Pouisiiivies  au  laboratoire  de  l’un  de 
nous,  ces  recberebes  à  la  fois  chimiques,  toxicologiques,  anatomo-patho¬ 
logiques,  médico-légales  et  tbérapeuticiues,  relatives  au  Méta,  ont  été 
consignées  dans  la  thèse  de  Doctorat  de  M.  Lucien  Machet  (2). 

La  dose  mortelle,  sous  forme  |)ulvérulente,  est  de  0  gr.  25  par  kilo 
d’animal  {'administrée  dans  la  glycéidne). 

Les  premiers  signes  d’intoxication  a])paraissent  de  30  minutes  à 
1  b.  1/2  après  le  repas  toxique.  On  note  d’abord  .une  certaine  inquiétude, 
le  fiécliissement  des  membres  postérieurs  (|ui  s’écartent  pour  le  maintien 
de  ré(|uilibre,  des  contractions  légères,  librillaires.  liientôt,  les  sujets 
surexcités  sont  agités  de  tremblements  ;  ils  ont  les  yeux  hagards,  les 
])upilles  dilatées.  Les  membres  deviennent  le  siège  de  contractions  ph'S 
tortes.  ces  myoclonies  ne  faisant  jamais  défaut.  Le  faciès  est  angoissé) 
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Un  peu  (le  salive  coiniuence  à  apparaître  à  la  commissure  des  lèvres.  Le 
dos  se  voûte,  la  pression  du  ventre  est  douloureuse,  on  note  de  l'accélé- 
l’ation  du  pouls  et  une  certaine  dyspnée  commençante.  Pendant  cette  pre¬ 
mière  période,  les  sujets  sont  lucides  et  répondent  encore  à  l’appel. 
Détachés,  il  s  montrent  de  l’incoordination  des  mouvements  et  vont  par¬ 
fois  sans  arrêt.  L’hyperesthésie  est  mar(|uée,  le  moindre  attouchement 
Pi'ovocpie  une  réaction. 

Rapidement,  ces  symptômes  s’exagèrent.  L’animal  marche  plus  vite, 
heurte  les  objets  qui  se  trouvent  sur  son  passage  ;  nous  en  avons  vn 
galoper  en  eercle  étroit,  tomber,  se  relever,  galoper  encore.  La  position 
cinadrupédale  devient  difficile,  les  chutes  sur  le  sol  sont  fréquentes  et 
brutales.  En  décubitus  latéral,  les  contractions  se  généralisent,  se  trans- 
iornient  en  véritables  convulsions.  Le  tableau  devient  dramati([ue.  Les 
membres  se  projettent  brusquement,  se  raidissent  comme  dans  l’empoi¬ 
sonnement  par  la  strychnine,  ou  bien  c’est  un  mouvement  de  pédalage. 
La  tête  est  étendue  au  maximum  sur  le  cou,  la  respiration  très  rapide,  les 
mûchoires  contractées.  Le  ptyalisme  est  devenu  abondant;  les  yeux  sont 
hxes  et  les  pupilles  en  mydriase. 

Au  cours  de  cette  2‘‘  phase,  on  peut  constater  des  vomissements  (trop 
tardifs  pour  sauver  le  sujet),  une  miction  abondante,  de  la  diarrhée.  Le 
^hien  ne  voit  probablement  pins,  n’entend  plus,  ne  révèle  plus  aucune 
sensibilité.  Les  rémissions  qui  peuvent  se  |)roduire  ne  durent  que  (juel- 
*^10es  instants  ;  l’agitation  reprend  de  plus  belle  et  va  même  s’exagérant. 
A  ce  moment  criti(|ue,  l’hyperthermie  est  de  règle  et  va  jusqu’à  40“  et 
plus.  Ces  symptômes  impressionnants  peuvent  durer  de  2  à  5  heures  et 
‘lavantage,  avec  la  même  intensité. 

Dans  la  dernière  phase,  la  respiration  est  devenue  très  difficile  ;  c'est 
1  asphyxie  prochaine  et  le  pouls  est  imperceptible.  L'animal,  contracturé, 
4aasi  tétanisé,  ne  bouge  presque  plus  ;  il  meurt  enfin  dans  un  ultime 
•'aidissement  (1).  Pendant  toute  la  durée  de  l’intoxication,  les  sujets  ne 
^^>ent  |)as,  ne  se  plaignent  même  pas.  La  mort  peut  être  précoce  ou  tai  - 
^live,  suivant  les  cas.  La  moyenne  est  de  5  à  (5  heures,  lors(|u’on  a  admi¬ 
nistré  une  dose  sûrement  mortelle  (2). 

^autopsie  ne  révèle  pas  grand’chose.  La  plupart  des  viscères  sont  con- 
Sastionnés.  L’ouverture  de  l'estomac  et  de  l’intestin  dégage  l’odeur  carac- 
^éristique  du  Mêla.  Le  foie  et  les  reins,  (|ui  n’ont  pas  eu  le  temps  de  s’al- 
lérer  macroscopiquement  en  un  si  court  délai,  ne  semblent  pas  dégénérés  ; 
réalité,  ils  sont  touchés,  le  contraire  serait  impossible. 

L’encéphale,  que  nous  avons  fréquemment  extrait,  est  très  congestionné 
ni-inême.  Il  existe  à  sa  surface,  dans  la  pie-mère,  des  suffusions  sanguines 
61  les  vaisseaux  méningés  sont  visiblement  gorgés  de  sang.  Sur  la  coupe. 
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L’examen  histologique  du  foie  et  des  reins  révèle  d’intéressants  dé¬ 
tails  ; 

1“  Dans  le  foie,  les  lésions  consistent  en  une  congestion  intense,  avec 


j^^Sénérescence  commençante  assez  particulière  des  cellules  des  travées 
P^tiques.  Le  cytoplasme  de  ces  éléments  reste  clair,  mais  d’aspect 
^■’ililé  ;  les  noyaux  prennent  mal  les  colorants  électifs. 

Le  parenchyme  rénal  montre  également  une  forte  distension  des 
"^^eaux  capillaires  inlertubulaires  et  glomérulaires  (sans  exsudats).  Les 
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cellules  des  tubes  contournés  sont  vitreuses  et  tuméfiées  ;  leur  protoplasme 
est  criblé  de  petites  ÿ^outtelettes.  Les  tubes  sont  par  endroits  comblés  par 
des  blocs  résultant  de  la  nécrose  des  épithéliums.  Pas  de  cylindres  à  pro¬ 
prement  parler. 
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d’une  ENCÉIMIALITE  TOXKJUE  SUHAKiUË  (1). 

1”  Pie-mère.  —  (ion, gestion  intense  avec  infiltration  par  des  cellules 
mononuclées  éparses  (inacro|)bages).  Les  vaisseaux  sont  très  dilatés  et 
des  globules  rouges  s’étalent  en  nappe  entre  la  méninge  et  le  cortex.  Au 
fond  des  sillons,  on  note  parfois  une  légère  réaction  méningée. 

2°  Cortex.  —  Lésions  profondes  des  cellules,  dont  le  cytoplasme  a  pris 
un  aspect  lion  et  granuleux  et  renferme,  dans  certaines  régions,  de  grosses 
vacuoles  (fig.  1).  Un  grand  nombre  de  cellules,  à  contour  mal  délimitéi 
sont  en  voie  de  disparition  par  simple  lyse,  sans  aucune  réaction  neuro- 
pliagicpie,  névrogli((ue  ou  microgli(|ue .  f^es  prolongements  protoplaS' 
iniques  encore  visibles  ont  pris  un  aspect  granuleux  et  moniliforme.  L® 
noyau  cellulaire,  généralement  excentricpie,  reste  toujours  plus  fortemeid 
coloré  (|ue  le  cyto|)lasme,  dont  il  est  parfois  séparé  par  un  petit  cercle 
clair  (fig.  2)  ;  il  a  souvent  un  aspect  pycnoticpie. 

Les  cellules  nerveuses  de  la  dernière  couche  corticale  sont  Souvent 
atteintes  de  «  satellitose  ». 

Les  cellules  névroglir|ucs  ne  se  sont  |)as  multipliées,  mais  une  certaine 
hypertrophie  traduit  la  réaction  dont  elles  sont  également  le  siège 
(fig.  ;i). 

Les  microgliocytes  ont  leur  corjjs  épaissi  ;  leurs  prolongements  sont 
I)eu  nombreux  et  peu  ramifiés  ;  aucun  signe  de  prolifération. 

Dans  la  substance  blanche  sons  corticale,  se  voient  des  foyers  dissémine^ 
d’encéphalite  vasculaire  (fig.  4)  :  les  ca|)illaires  sont  bordés  de  cellule* 
rondes  en  palissade (périvascularite).  Autour  des  artérioles  aussi,  mai* 
plus  rarement,  manchon  d’éléments  lymphoïdes  et  prolifération  des  cel¬ 
lules  de  l’adventice. 

Dans  les  noijanx  caiidés  et  pntamens,  dans  les  couches  optiques,  même* 
lésions  cellulaires  ((UC  pour  le  cortex  cérébral  ;  ici  encore,  de  nombreux 
éléments  ont  leurs  noyaux  circonscrits  par  un  espace  clair  (|ui  les  isole 
cytoplasme.  Le  dernier  est  vacuolaire  dans  les  cellules  envoie  de  né¬ 
crosé. 

Dansla  couche  optitiuc,  présence  de  cellules  en  voie  d’atrophie  entourée* 
de  granulations  fines  de  forme  et  volume  variables,  s’étendant  assez  Im*’ 
du  corps  cellulaire  ;  ces  granulations  prennent  fortement  les  colorant* 

,1 J  Celte  étinle  il  Iioeté  siie  un  eertnin  iiiiiMbre.  île  pièces  i-eeiieillies  ilès  aiirès  la  inart  l’t 
l'iiriiiiilèes  iiiissitiH,  aviiiit  d'être  lixées  dèlhiitivenieiit  ii  l’iileoul,  en  vue  des  inelnslüi'* 
dans  la  eellnïdine  et  des  eidi, rations  électives  intérieures. 
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liasiques  et  peu  l’hématoxyline.  Les  cellules  qui  offrent  cet  aspect  parti¬ 
culiers  restent  colorées  intensément  au  Nissl  (voir  fig.  8).  De  nombreux 
''aisseaux  sont  atteints  de  périvascularite  (fig.  5). 

Nous  avons  noté  clans  deux  cas,  en  différents  points  du  cerveau,  sur¬ 
tout  dans  les  noyaux  gris  centraux,  la  présence  de  nodules  injlammaloires 
centrés  par  un  capillaire  et  formés  de  cellules  rondes  et  de  cellules  né- 
'‘■ogliques  (lig.  ()). 

^  signaler,  en  outre,  des  hémorragies  pnncliformes  disséminées  dans 
les  diverses  régions  du  cerveau,  aussi  bien  dans  la  substance  grise  que 
^ans  la  substance  blanche.  Ces  hémorragies  miliaires  ne  se  groupent  pas 
en  foyers,  mais  restent  isolées  les  unes  des  autres.  A  leur  niveau,  les  pa¬ 
rois  vasculaires  sont  en  voie  de  nécrose. 


Cervelet.  — Les  lésions  sont  moins  marcpiées,  moins  intenses,  que 
celles  du  cerveau.  Cependant  les  cellules  de  Purkinje  sont  profondément 
altérées  :  aspect  llou  et  uniforme  du  |)rotoplasma,  excentricité  du  noyau, 
‘lai  peut  être  déformé  d’autre  part. 

■i”  Pédoncules  cérébraux  et  bulbe.  —  Les  lésions  sont  irrégulièrement 
'cpartics  ;  à  côté  de  cellules  ou  même  de  groupements  cellulaires  peu 
altérés,  on  note  des  zones  où  les  cellules  sont  en  voie  de  désintégration. 
Leur  cytoplasme  est  gonllé  et  ne  représente  plus  qu’une  matière  amorphe. 
Lertaines  ont  encore  leur  forme  multipolaire,  mais  leur  protoplasma 
'este  coloré  uniformément  et  fortement  au  Nissl  ;  quelques-unes,  comme 
Celles  ([ue  nous  avons  signalées  dans  les  couches  opti(|ues,  sont  entou- 
Cees  de  fines  granulations  basophiles.  Aucun  changement  de  l’endo- 
lliéliuiii  vasculaire,  mais  j)résence  de  nodules  injlammaloires  plus  im¬ 
portants  (]ue  ceux  des  noyaux  gris  centraux  et  formés  d’amas  compacts  de 
cellules  embryonnaires  et  de  cellules  névrogliques  en  voie  d’bypei-plasie 
(%7). 

Il  est  curieux  de  noter  que  toutes  les  régions  de  rencéj)bale  ne  sont 
pas  également  touchées.  C’est  ainsi  que  dans  le  cortex  certaines  couches 
|c  Cellules  sont  plus  atteintes  que  d’autres,  qu’il  existe  par  places,  dans 
substance  blanche  sous-corticale,  des  foyers  d’encéphalite  vasculaire, 
‘P'e  les  nodules  inllammatoires  sont  surtout  observés  dans  les  noyaux  gris 
Centraux  et  dans  le  bulbe. 


S”  Moelle. — Les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  variablement 
csées.  A  côté  de  cellules  ayant  gardé  leur  forme  normale  et  pourvues 
^icore  de  belles  granulations  chromophiles,  s’en  observent  d’autres  en 
"'c  d’atrophie.  Certaines  ont  leur  corps  et  leurs  prolongements  proto- 
Plasini(|iie,s  recouverts  de  granulations  poussiéreuses,  semblables  à  celles 
‘l  *e  nous  avons  signalées  dans  les  noyaux  gris  centraux,  les  pédoncules 
‘‘l  le  bulbe  (tig.  8). 

J  I^as  de  lésions  vasculaires  inllammatoires,  simple  dilatation  des  capil- 
"'res.  Aucune  dégénérescence  des  libres  des  cordons  blancs,  mais,  dans 
''CS  cordons,  présence  de  nodules  néoforinés,  composés  de  cellules  névro- 
l5''fiues  dont  le  protoplasme  reste  coloré  parle  Nissl. 
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^*1  résumé,  les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  sont  celles  d’une 
suppnréc.  11  ne  s’agit  pas  ici  d’une  réaction  in- 
®''inialoire  secondaire,  comme  celle  observéeau  voisinage  des  foyers  de 


(:.\jinij:i.  i‘i':rir  Jir  !..  mmiciiam 


riiniollisseiiienl,  des  tumeurs,  des  lésions  traiimali(|ues.  Il  n’y  a  pas  dans 
nos  préparations  de  zones  de  nécrose  ;  les  réactions  vasculaires  sont  dif' 
l'uses,  elles  s’observent  même  dans  les  ré, irions  où  les  cellules  nerveuses 
sont  à  peine  touchées  . 

Il  est  intéressant  de  constater  (|ue  ce  processus  est  identique  à  celui 
qu'on  relève  dans  l’encéphale  des  personnes  mortes  de  délire  aigu  (l)i 
aU’eclion  mentale  (jui  a  pour  substratum  anatomique  une  encéphalite  à  In 
l'ois  dégénérative  et  inllammatoire.  Dans  les  deux  cas  de  l’homme  et  du 
chien  :  congestion  de  la  pie-mère  avec  extravasations  sanguines  et  proli' 
l'cralion  des  histiocytes,  atrophie  aigue  et  lyse  de  nombreuses  cellules 
nerveuses,  aussi  bien  dans  le  cortex  cérébral  (|ue  dans  les  noyaux  gris 
centraux,  satellitose  des  éléments  cellulaires  des  dernières  couches  coi'ti' 
cales,  infiltration  lymiihoïde  des  vaisseaux  de  la  substance  blanche  et 
cajiillarite  accusée,  altération  des  microgliocytes,  hémorragies  punch' 
formes  disséminées,  l'hilin,  ces  lésions  importantes  (pienous  avons  cons¬ 
tatées  dans  nos  cerveaux  de  chiens  intoxi([Hés  par  le  Mcla  et  (|ui  méritent 
une  mention  particulière,  nous  voulons  [larler  des  nodules  inllamina' 
/o/res  des  noyaux  gris  centraux  et  du  bulbe,  notamment.  De  nombreux 
auteurs  iirétendent  (|ue  ces  nodules  n’existent  chez  riiomme  que  dans  le 
cas  où  rinfection  est  à  l’origine  de  l’encéiihalite,  d’où  le  nom  de  «nodules 
infectieux  »  (pii  leur  est  |)arfois  donné.  Il  faut  admettre  en  réalité  (|u’une 
intoxication  exogène,  n’ayant  rien  à  voir  avec  l'infection,  jieut,  dans  cer¬ 
tains  cas,  les  produire. 

Il  est  ainsi  démontré  ([u'on  ne  saurait  s’appuyer  sur  les  caractères 
d’une  lésion,  sur  sa  prétendue  spécificité  histologi(|ue,  pour  en  aflir* 
mer  la  patho, génie.  Qu’il  s’agisse  de  l’homme  ou  de  l’animal,  le  tissu 
nerveux,  comme  tout  autre  tissu,  ne  présente  ([u’un  nombre  lestreint  de 
réactions  aiguës,  (|ui  ne.  permettent  pas  de  préciser  si  la  lésion  considérée 
résulte  d'une  toxine,  d'un  virus  ou  d’une  intoxication  exogène.  Dhex 
l’homme,  l’encé|)halite  aiguë,  si  souvent  mortelle,  peut  survenir  au  cours 
d’une  maladie  infectieuse,  grave  ou  bénigne,  résulter  d’un  choc  opératoirÇi 
d'un  aceouchement  normal,  si  ce  n’est  apparaître  d’emblée  chez  un  indi¬ 
vidu  sain  en  apparence,  etc...  La  diversité  des  causes,  ou  cette  absence 
de  cause  visible,  n’appuie  guère  rojiinion,  tendant  à  prévaloir,  gr’® 
cette  encéphalite  est  nécessairemciil  conditionnée  par  un  «  virus  ». 

Dans  les  cas  mortels  étudiés  par  nous,  où  le  délire  aigu  a  éclaté  uU 
cours  ou  à  la  suite  d  une  maladie  infectieuse  à, microbe  déterminé,  nous 
n’avons  jamais  pu  mettre  en  évidence  l’agent  en  (|ueslion,  ])as  plus  dans 
nos  coupes  histologi([ues  que  par  la  culture  du  tissu  cérébral  (prélevé  pur 
trépanation  immédiatement  ajirès  la  niortj.  Et  l  inociilation,  au  lapin 
au  singe,  d’une  émulsion  de  tissu  nerveux,  s’est  toujours  montrée  inopU' 
rante,  sans  action  pathogène.  Si  les  lésions  de  l’cncéiihale  (réactions  inC" 
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ningées,  périvascularile,  nodules  inllanimaloires)  semblent  plaider  en 
faveur  d’une  origine  microbienne,  le  problème  est  plus  difficile  à  résoudre 
qu’on  ne  ])ourrait  croire  et  cette  pathogénie,  en  mainte  circonstance,  est 
sujette  à  caution,  pour  ne  pas  dire  controuvée. 

R’où  l’intérêt  de  nos  recherches  sur  l’encéphale  du  chien,  où  l’intoxi¬ 
cation  par  IciWé/o  —  si  ce  n'est  par  l’acétaldéhyde  résultant  de  sa  dépo- 
lymérisation,  ce  ([ui  n’a  pu  être  précisé  —  provoque,  avec  une  soudaineté 
que  justifie  la  brutalité  de  l’empoisonnement  massif  ex[)érimental,  des 
lésions  identiques  à  celles  c[ui  caractérisent  l’encéphalite  psychosique  aiguë 
de  l’homme.  L’origine  toxicpie,  plutôt  que  microhiennne,  de  cette  encé¬ 
phalite  psychosicpie,  se  trouve-l-elle  de  ce  fait  scientiliquement  démon¬ 
trée  ? 

Nous  ne  saurions  le  prétendre,  mais  il  y  a  lieu  d’envisager  le  problème 
sous  un  autre  angle.  En  définitive,  il  résulte  de  nos  recherches  qu’un 
poison  ])eut  jirovoquer  dans  l’encéjihale  des  lésions  superposables  à 
celles  observées  dans  les  encéphalites  toxi-infectieuse  ou  infectieuses. 
On  doit  donc  admettre  cfue  les  causes  des  encéphalites  sont  multiples 
et  noter  l’aptitude  du  cerveau  à  réagir  de  façon  identique  à  ces  causes 
dillércntes. 

On  note  d’ailleurs  les  mêmes  accidents  cérébraux  au  cours  de  cer- 
•aines  réactions  chimiothérapiques  (1),  vaccinales  (2  ',  protéiniques,  au 
Cours  des  chocs  peptoniques  (d),  anaphylactiques  (4,  5,  6,  7).  Les  encé¬ 
phalites,  qu’elles  soient  d’origine  toxi-infectieuse  ou  toxiciuc,  représentent 
<les  formes  de  réaction  d’intolérance,  il  s’agit  d’un  processus  réactionnel 
n  causes  multiples.  Toujours  est-il  que  la  possibilité  de  provoquer  à  coup 
^nr,  chez  l’animal,  à  l’aide  d’une  intoxication  bien  déterminée,  une  encé¬ 
phalite  suraiguë  ])réscntanl  tous  les  caractères  anatomiques  d’une  encé¬ 
phalite  toxi-infectieuse,  plaide  sérieusement  en  faveur  de  cette  interpré- 
fotion. 


(I)  A.  Tzanck,  ]{.  jMai.i.i-.t  ot  .M"‘'  Auahi.  1  iriii’l.iiiiis  iiiilividiu'llcs  (l'iiili)lri'.'nici‘  à 
Suc.  iiii'il.  (Les  llùp-.  -ë  murs  |i.  .ÂiiS. 
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'"'‘l'atisTs  usparéus  d’alliniiniiu  l'd  raiifréru.  Sur  ipiidipius  roiisidératioiis  patliof'éiiiqnus  ap- 
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ÉTUDE  ANATOMO-CLINIQUE  D  UN  ÉTAT 
DE  RIGIDITÉ  UNILATÉRALE  PROGRESSIVE 
AVEC  CHORÉO-ATHÉTOSE  ET  PAROXYSMES  DE 
TORSION  AUTOUR  DE  L’AXE  LONGITUDINAL 


Georges  HOUCIIH  et  Liido  VAN  HOGAEKT 


Au  fur  (3t  à  tticsuro  qiu!  les  observtil  ioii.s  (diiiicjuc.s  do  dysLoiiie  de  torsion 
se  multiplient,  l’opinion  de  Wiinnn^r  (1)  st!  confirme  qu’il  s’agit  là  d’un 
syndrome  et  non  d’une  maladie.  La  ilisparité  des  lésions  dans  les  düïérents 
cas  (2)  moidxe  qut;  )(;  vrai  mécanisme  de  c(îtte  rnanilestatiori  nous  échapp® 
encore.  Dans  le  (;as  suivant,  le.  [i hé noinè ne  dunlonique  se  déroule  non  plus 
dans  le  plan  anléro-poslérieur  du  corps,  mais  autour  d'un  axe  longiludinal 
cl  se  grefje  sur  un  hémisiindronie  rigide  el  progressif,  acrrmipagné  de  moiive- 
menls  involonlaires. 

Obscrvolion  cliiiiiinc.  -  -  lliiiic,...  a  21  mis,  son  père  est  liien  porlmil,  su  mère  smil'fi'6 
(l’iiiic  nécrose  des  os  dn  ne/.  de|inis  pins  de  vingt  ans.  Pas  de  fausses  eouelies  ;  son  p''B' 
rnier  mari  est  mort  d’nalème,  ii  était  suspect  de  sypliilis. 

I.es  grands-pères  paternel  et  maternel  sont  liien  [lortants.  Les  deux  grands’nièrcs 
sont  mortes  tontes  deux  d’apoplexie. 

Un  frère  cliétif  smilïrit  d’incontinence  d’nrine  jusiiu’à  1  7  uns  et  est  mort  snliilemeiU- 

(Jnatre  frères  de  lit  sont  liien  portants. 

liane...  né  à  termi',  1  kg.,  accone.liement  normal,  nourri  au  sein,  n’aurait  [las  eu  d’cd" 
tre  maladie  infantile  que  la  roiigeide.  Mare.lie,  dentil.ion,  parole  à  l’âge  normal,  pas  de 
convulsions.  Il  jiarait  avoir  joui  d’une  lionne  santé  et  fréipjenta  l’école  régniièreineid 
ot  avec  fruit  Jusqu’à  l’àge  de  neuf  ans. 

I•■,ntre  II  et  10  ans,  rUnmatisme  articulaire  dans  les  quatre  membres  avec  lièvre  et 
vomissements. 

Il  fut  Uospitali.sé  trois  semaines,  après  quoi  la  guérison  jiaraissait  complète. 

Peu  a|irès  sa  sortie  de.  ruôpital,  le  malade  constate  une  position  anormale  dn  l'ii'd 
gauche,  étendu  dans  le  prolongement  de  la  jainlie  ;  en  même  temps,  raideur  du  brai’ 
gauche,  puis  de  la  jambe  gauche  toute  entière. 

A  I  1  ams,  nouvelle  hospitalisation  durant  .'i  semaines,  le  coté  gauche  ést  tout  à  fa't 
contracturé. 

Vers  l’àge  de  l.'i  ans  se  produisii’cnt  les  premières  crises  de  contracture  du  côté  gaucIiB 
avec  tiM’sion,  enroulement  sur  son  axe  longitudinal,  sans  [lerte  de  connaissance,  ni  mic¬ 
tion  involontaire,  ni  morsure,  de  la  langue. 
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HKilDITJ':  UNILATliliALJ-:  AVEC  Cl lOUliO-Aril ÊTOSE 


Les  crises  soiil  très  doiiloiireiises  el  sont  suivies  d’une  <i:ran(le  falif^ue,  mais  pas  de 
sommeil. 


Pendant  trois  ans  elles  sc  répélèrenl  tous  les  jours  plusieurs  fois.  Au  début  elles  se 
limitaient  au  côté  f;auche,  mais  peu  à  peu  à  l’occasion  de  crises  plus  longues,  ou  plus 
violentes,  le  côté  droit  prit  une  certaine  part  à  la  crise,  mais  occasionnellement  et 
■lamais  de  la  même  manière  iiue  le  côté  eiauche  (simples  mouvements  involontaires  de 
flexion  (!(■  l’avant-bras  avec  adduction  du  bras  et  flexion  de  la  jambe). 

Lorsipie  nous  l’examinons  la  pnunière  fois,  liane...  a  'il  ans.  11  est  maigre,  d’aspect 
chétif,  barb(!  naissante. 

Son  état  mental  est  normal,  son  orientation  bonne,  de  caiau'tère  doux,  mais  facile- 
bient  imj  u'essionnable,  la  mise  en  jeu  de  cette  iin])ressionnabilitê  entraînant  facilement 
Une  crise.  Aucun  trouble  de  la  mémoire. 

Einl  crrrhrdl  :  liane...  est  droitier,  ne  se  i)laint  ni  de  céphalée  ni  de  vertige  ;  un  cer- 
tain  degré  de  dysartlu'ie,  les  mots  ne  viennent  j)as  assez  vite,  il  lutte  i>our  articuler, 
l’as  d’h  érnianopsie.  f)n  constate  une  hémiplégie  gauche  relative  avec  occasionnel- 
lament  un  tremblerneid.  rythmiipie  ordinairement  léger  des  membres  de  ce  côte,  mais 
Passant  vite  à  la  choréo-athétose  ;  peut  rarement  se  servir  de  la  main  gauche. 

La  Inarche  est  dillicile  a  cause  de  la  raideur  de  la  larnbe  gauche.  (|ui  s  accentue  à 
1  activité  et  entraîne  des  douleurs  dans  le  genou  ipii  ne  peut  être  fléchi.  Pied  gauche  en 
U'i'uinisme  très  prononcé,  irréductible. 

Au  repos,  la  contracture  est  moins  accentuée,  mais  l’exploration  des  membres,  les 
uioiivernents  passifs  l’augmentent  et  souvent  dcelanchent  une  crise. 

11  éprouve  alors  des  tiraillements,  tantôt  à  la  jambe,  au  bras  ou  à  la  ligure,  au  cou, 
®onstriction  dans  la  gorge. 

Au  dire  du  malade  la  crise  serait  annoncée  par  un  malaise  général  ([u’il  ne  peut  délinir, 
*1  Se  sent  très  excité.  Parfois  il  arrive  à  empêcher  la  crise  en  s’exhortant  à  rester  calmei 

se  répétant  ;«  Sois  calme  ».  Ces  prodromes  dureraient  parfois  10  minutes.  Ils  ne 
®ont  pas  toujours  suivis  de  crise. 

Au  repos  couché,  l’avant-bras  gauche  est  en  flexion,  le  poignet  en  extension  avec 
•loviation  cubitale,  les  doigts  tantôt  en  flexion,  tantôt  en  extension. 


Les  crises  sont  déclanchées  très  facilement  par  des  excitations  minimes,  émotion  de 
*  6xamen,  mouvements,  changements  de  jinsition.  IJans  ces  cas,  elle  est  annoncée  au 
•balade  liar  un  malaise,  vague  excitation  intérieure  de  courte  durée. 

La  tête  se  tourne  vers  la  droite  d’un  mouvement  lent  continu,  comme  serré,  vaso- 
'•‘lalation  de  la  face,  les  yeux  vers  la  droite  et  en  haut,  battements  des  pau])ières,  dila- 
lation  des  pupilles,  bouche  large  ouverte,  langue  jirojctéc  en  avant,  écoulement  d’une 
Salive  visi[ueuse.  liras  gauche  en  extension  avec  flexion,  ])ronation  excessive  du  ])oignet, 

pouce  sous  les  doigts,  index  demi-fléchi,  médius  et  autres  doigts  fléchis  mais  les  deux 
'Icrnières  phalanges  en  extension. 

La  jambe,  gauche  exagère  sou  extension  et  celle  du  pied  sans  déviation  latérale  et 
•'(■ste  ainsi  pendant  toute  la  crise. 

Le  n’est  ipi’après  plusieurs  crises  rapprochées  cpie  la  jambe  gauche  passe  eu  fle.xion. 

L>ans  les  mêmes  conditions  l’avant-bras  gauche  se  met  en  flexion  avec  pronation 

forcée. 

En  même  temps  ipie  les  membres  gauches  augmentent  ainsi  leur  contracture  il  se 
fboduit  une  torsion  du  cou  el  du  tronc,  la  face  de  plus  en  plus  portée  vers  la  droite  el  la 
•’fe  fléchie  sur  la  poitrine,  l’épaule  gauche  soulev'éc  du  lit  portée  en  avant  et  à  droite 
•boiiveinent  de  se  l■(d.ourner).  (.cite  torsion  est  maxima  à  la  tin  do  la  crise.  Elle  s’acconi- 
Pbgnc  d’un  arnd-  de  la  respiration  avec  cyanose  de  la  face. 

Le  droit  antérieur  de  l’abdomen  est  conlrai'té  à  droite,  flasipie  à  gauche. 

^  f’ondant  cette  crise  gauche.  1  avant-bras  droit  est  demi-fléchi  (réductible),  le  poing 
s  droit  en  adduction  contre  le  thorax,  la  jambe  droite  fléchie  (réductible). 


*>irnié 


Côté 


^  la  tin  de  la  crise  on  constate  de  jiclilcs  secousses  musculaires  crratiiiues  dans  le 
b  gauche  et  de  la  chair  de  ]ioule  sur  les  membres  iid'érieurs  et  à  l’épaule  gauche. 

miniims.  I.  .Normal  pour  odeurs  fortes. 

"•  .Myopie. 
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'  l>ul,  (l(î  cDiil  1-11)111  ion  (‘s(  (|■i^J)])o^l,0I■  Il 

liiiit,  plus  (II)  dix  iiMMi'cs,  cl  Vi’-rilii'c  mimil 


/('(/c7. /;/(!(■  riilïcclioii  rcmoii(c;i  In  c.oiiv; 

nioLië  VIM-S  rrif,0)  (le  10  mis  (d  .se  manilrslc  par  une  ronlrae- 
éipùn  >lu  pied  ipiuehe.  La  raniraelui  e  s'élend  au  iras,  puis  r)  la 
el  se  renjorre  pioiprssireineni  dans  les  années  suiranles.  I.es  pre- 
""■'''■c.s-  erisesde  lorsian  apparaisseni  einq  ans  après  l'Iuiperlonie.  Ces  crises 
'^''^"‘leiil,  insidiciiscmcnl,  l(‘s  pro.lioiiics  selcndnnl  sur  une  (li/,ninc  de 
""""les.  Le  pnl  icnl  rcssciil  un  ninlnisc  indi-rinis: 

"^el.,  innis  demenri' conscicnl  cl.  réussit  pm-l'ois,  par  une  c 
'""■''Ki(]ue,  à  inhilicr  l’invu.sion  (l(‘  raeci'-s.  11  ne  perd  jias 
•"■"''le  iniclions,  ne  mord  passa  langue,  mais  .se  plaint  de  douleurs  intenses 
'  ""s  la  bouche  et  dans  lont  l(  c(")l  ('  du  corps. 

•-"  cri.se  motrice  esl  .‘-■I  crc()|  yjicc  :  Icnicmcnl  la  l(''■tc  se  tourne  à  droite. 
•"  "'lant  ipie  la  l'ace  i-on^dl  ;  les  yeux  dévieul  à  droile,  les  ])au])i(''res  se 
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conl '■acioril,  l(!.s  pii])ill(‘s  sa  (lilal  (wil.,  la  hoiicha  s’ouvre  larjïeinetil-,  et,  le 
loii"  (le  la  lanjriie  propulsée,  coule  une  salive  visqueuse.  Pendant  ce  temps, 
le  bras  qauehe  s’étend  bmtetneni  ,  la  main  l'Iéchit  sur  le  poignet  en  prona- 
lion  extrême,  le  (louce  replié  sous  les  doitrls  refermés,  saut  les  dcnix  der¬ 
nières  phalansres  (p.i  denuu.nud,  éPmdues.  La  jambe  imuehe  ainsi  que  le 
pied  rerd'oreamt  kmr  (ixl.ensioii.  L(‘  renforcasrnent  d(i  conti'aetuns  des  mcm- 

porle  à  di'oile  comme  si  le  malade  allait  se  l'elouriu-r  sur  le  veut  riu  Cette 
loi'sioM  extrême  iridicpie  l’aciu'i  de  la  crise  et  s’accompac-mi  d’un  arrêt 
n‘S|>iratoin‘.  l’endani  ce  temj)s,  l’avanl-bras  droil  reste  (ui  demi-l'lexion- 
addiiclion,  b^  poinj;  (^st  refermé',  la  jambe  ri(''c,hie  cl  (ui  addiietion.  La  con- 
Iraclure  en  flexion  des  mend)res  droils  demeure  loujours  réduelible. 

Ouelques  s(;cousses  errai  iques  dans  les  membres  ijauclies  et  une  liorri- 
jiilal  iori  ti'ès  nel  I  e  d(^  la  j)eau  d('  l’éjunile  et  du  nnnubre  inbuaeur  de  ce  côté 

(hiaïul  les  crises  tendent  à  se  ra))prf>cber,  la  eonlraelau'e  en  exiension 
des  tnendu’es  {laucdnis  j)eut  être  rettqilac.é'c  j)ai'  une  coni  raclure  en  flcxioa 
avec  roi  al  ion  iiderms  du  membre  inférieur  el  pronalion  exirême  au  mem- 


iil  d'un  sundronic  luuiélalij  corn- 

porkinl  penduni  h,  période  usn-ndonle  de  l'ueeés  el'  sa  phase  d’elal, 

e  el  une  l’aso-dilalaliun  «  en  eapedine  )>.  l.»  fin  fie  l’accès 
e  par  une  I  ransib ration  profuse  el  mbiéralisée.  I  ,es  chaiureinents 
de  posilion  des  membres,  les  mouvemenis  passifs  (pi'on  leur  imprime, 
l'elT(jrl  de  ccriains  monvennmis  aelifs,  les  e.xcilalions  sensorifdb^s  ou  un® 
émoi  ion  s.ud  suscfq.libles  (b;  déclaiicber  c(îs  paroxysmes,  liref,  nous  assis- 
lons  ici  (lu  déiouleinenl  d'un  uulomalisnie  nndeur  eoni]de.re  mais  ordonné 
rimturcnscmen!  comme  snil  : 

uebe  eti  exiension  avaïc  déviai  if)n  cotijnema^  <b'  bn 
la  dfoilc. 

I  des  accès,  c.oni  racl  ure  franche  eu  flexion,  adductioiii 


|e 


■n' .Après  s; 


be  Torsion  du  cmi,  de  rf'paule  franche,  (uiis  du  I  ronc 
buifril  mlinal  dans  le  sens  (b's  aifruilles  d’une  moid  rc. 

•I"  Coniracturf!  <m  flexion  addncl  ion-pronal  ioti  (bis 
avec  arrél  resfiiraloire  lonifpie. 

.  sur  un  fomi  île  rrfridité 


a  ni  O 


r  de. 


Celte 


bémi-byperlonie  avec  éipiinisme  du  ])ie(l,  liyjiei'inamal  ion  de  la  main, 
demi-flexion  de  l’avaid-bras  et  liémiparésie  faciale,  jirésentani  un  rènfoi'' 
cemeni  d'ail  il  ude  caractérisi  ique  des  él  al  s  décèrébrés.  Ils  s' 
d'un  tremblement  ryllimiipie  des  exi  l■('‘mités  el  des  i 


que  le  sens  de  la  coniracture  se  trouve  modifié,  line  telle 
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pas  exceptionnelle  en  patholofiie,  mais  il  est  rare  de  la  voir  se  réaliser  avec 
une  régularité  aussi  surprenante. 

Ce  tableau  tunirologique  s’est  établi  en  cinq  ans  et  n’a  plus  cbangé  jus¬ 
qu’à  la  morl,,  L(!  ])al  ient  a  succombé  au  progrès  d’une  septicémi(‘  dont  le 
germe  est  vrais(ind)lablement  celui  des  endocardites  lentes  ;  les  localisa- 
Cons  successives  signalées  dans  l’observation  clini(iue  nous  permettent 
d’assister  à  des  migrations  (gorge,  voies  biliaires,  reins,  (‘le...). 


Cuit  le  névraxi^  est  étudié  par  les  mélbodes  de  Weige.rt-Pal,  Spiel- 
'“''yer.  llolzer,  Nissl,  Scarlaeli  et  (’.résylviolet. 
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lIlf'.iniTÉ  trXU.ATlillAf.Ji  A  \-JA:  CIlOIH'lO-Arilf'.TOSH 


Kii  lésiiiiK'  :  niiiil(>iiii(|uc  iiionlrc  ICxisI (micc  .ruiK-  méningo-eiur- 

l'Iidlilc  lUjjuar  rhroiiigiic  (fij:  «  supcrposalilc  ;'i  cclh;  (pi'oii  observe  dans  les 
•‘ndoeardit.es  lenlcs  à  (bdenninal  ion  ei'‘r(''l)i’ale  'I).  Les  lésions  da  l'oie 
•'"litpienl,  la  inètne  toxémie  et  le  même  proe(;ssus  inba'licux. 

l'di  deliors  de  e(\s  ima^n‘s,  lianales,  nous  rel  rouv ons  a/!  orores.sus  d'aliio- 
l'ophid  palliilnic  prèdomimwl  à  droite  ovee  olleinle  du  f<egmenl  e.iderne  du 
'‘orps  (Ir  t.e  mênie  processus  est  eu  train  de  eoinniencer  au  niveau  du 

Polliduiu  (lauet  e  ofi  il  a  la  même  I  opofj:ra]iliie.  ('.ell(‘  atrophie  cellulaire 
^  accoitipairne  d'une  imporlantc  r(’‘acl,ion  ^diab'  sans  évoliilion  fihrillain' 
'^1'  cniraînant  nu  minimnm  de  désordres  myélini(pies. 


•'^uns  diseni  ei'ons  s(''])ar(''menl  les  deux  lail  s  clinitiin's  (|ui  domineni  cidl  e 
"J'servalion  :  la  jirésenei^  d’un  hémisyndrome  riiiiile  proyressil  d'aspect 
'^-'iliapyramidal  et  les  ])aroxysmes  de  lorsion  autour  de  l'axe  lonyrii  mlinal. 

malade  présenle  nm^  eoiitraciure  en  rolalion  exierne  avec  épuinisme  du 
pied,  en  llexion-liy pei'pronation  du  bras,  contraclnr(^  renlorcée  |)ai'  l’alti- 
i'ale  debout,  accom])a^'m'e  d'un  Irinnblement  rytlimiciue  mais  discontinu 
<‘1.  d(‘  tnouvenietils  cboréo-atbétosi(pies  (pii  le  reid'orcimt.  Nous  sommes 
i‘'i  '“U  j)rés(‘nc(‘  du  lableau  exacl  de  la  ri.üidilé  (b'céiébine  partielle.  La 
*y»il»l  "inalolo^d((  ([IK'  nous  venons  de  d(''crire  en  esl  caracl  érisi  icpie  el  elle 
'‘st  conrirmée  par  l'existence  des  mou\  (‘menl  s  atln'd  osiipies  (pni  ^\  ilson  (3j 
^fmsid('ii'e  comme  des  postures  di’'c,(’'rébrée.s  chanfieaul e;  . 
ia  tln'‘K((  de ’riièvenard  (1.)  nn  e-xjiosé  coniplel  de  nos  conm 
'■igidités  (limidii'cs cl  nous  ri 

Lathala  a  (dism-vé  mni  bémirif,ddil  é  d(•(•érébITe  a  vec  pronal  ion-adduc- 
ii'ui  (bi  bras,  exi ension-i'ol  ation  de  la  jambe,  inclinaison  de  la  l('te  sur 
i ‘‘paille,  rolalion  de  la  lace  à  <rau(die,  liyperl onie  disparaissant  dans  la 
P'Jsilioi,  c,(m(  bée.  L'analofiie  avec  no|  i-e  observalion  est  tidle  ipi  elle  se 
Pass(. 


Les  , 


,s'  de  torsion  autour  (te  t'a.ee  tongitudinat.  —  Lisons 
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de  suit»!  qu’ils  ti’onl.  rien  de  (•-(itnrnun  avec;  ce  ((u’on  appelle;  eliiiicjiKunent 
le  spasme  de  tursinn  d<;  Zicchen-Oppenheim. 

Il  y  a  lungtemps  que;  les  physioloqisliîs  onl-  observé  par  destruction 
du  [)édoncul(;  ciérébiclleux  des  mouvcuneiil.s  de  rotation  autour  de  l’ax® 
(Puurlour  du  I’(;til  ),  ([u’ils  lies  ont  retrouvés  ajerès  (‘xtirjcation  du  c<;rvelet 
(Lewandowsky)  (d  jear  irritation  du  f^yrus  angularis  (rkitzl).  Grasscd  les  a 
observés  eh(;z  rhonimefBlet  vit  tout  d(;  suite  leurs  redations  ave;e;  la  elévia- 
lion  e.'oriiuj,niée>  de;  la  tète-  e;t  ile;s  yeuix.  Le;  fehénotnène;  était  le;  jelus  net  dans 
certains  aee'ès  el’épileqesie  locale;  em,  après  déviiddoti  ele  la  tète  et  des  yeux, 
le  bras  élu  eee-eté  eeppeisé  s’éteenel,  le;  bras  élu  rneMiie  e;e')té  se  fle;e;hit,  aiusi  que 
la  jambe;,  epie  ces  me;mbre;s  se;  peerteent  ve;rs  le  ceUe;  opposé, te;nelant  à  entrai- 
ne;r  le  euerps  dans  un  meeuveuneent  autour  de  sein  axe;  (7).  Le;s  mouvements 
ele  reelation  axiale;  eent  à  neeiiveeau  sollie;i(,é  ratte;[d,ie)n  ele;s  neurolofeistes 
après  le;s  travaux  ele;  Masnus  e;l  siirteeiit  ele;j)uis  e:e;ux  epie;  le;ui'  e;onsacrèrent 
entre;  1U;M  et  l',)27,  I  lolï-Scbileleu-,  Ol  tei-Kaueleers-Gerstrnann  (8,  <J,  l't  H)- 
Le;s  aule)matisme;s  se;  préseenl.euil  iuijeeureriuii  eeeemme  de;s  rél'le-xe;s  ele  re)ta- 
tieen,  suse;e;ptibles  eeeunme  le;s  re;fle;xe;s  el’aelajetatiein  teeniepie;,  el’êlre;  eléclan- 
e;hée;s  peei'  ele;s  me)uve;me;nts  passifs  ele;  la  tète;  e;t  eleent  le;ce;ntre;  se;rait,  el’après 
Léeeede;  eLUtreeebl,, situé  élans  le  ve>isinaf,u;  élu  neeyau  reeuf^e;.  Le;s  Vie;nnois  ont 
réussi  à  itiem(re;r  epie;  e;e;  eeentre;  e;st  elemiiné  par  la  réf^iem  pariéto-occipitale 
elont  l'irrilatiem  e;st  suse'e;j)tible;  e:he;z  l'beimme;  ele;  les  faire;  ajiparaître- 
(ieeldsleein  e;t  se;s  e;lève;s  emt  montré  ejue;,  ele  son  cejté,  le  e;e;rve;le;t  e;st  euipable 
eLeexe-reaer  lu  même  ird'luenee;  epie  la  régiein  pariéto-eeecipitale-,  fait  cemlii’Uié 
clinie[ue;me;nt  [lar  Geerstmann.  Le  synelrorne;  de;  rotatiem  axiale;,  eaminic 
synqiteune-  ele;  libératiem,  se;  iireieluireiit  élu  oe'ité  ele;  la  lésiem  teuit  ceunme;  la 
eleevialieui  ceuijuque'e;  ;  eeemime;  symjiteune;  d’irril  al  iem,  il  se  [ireieluirait  <-lu 
e  eUé  opjieise''.  Ouanel  il  e;xiste;,  il  e;st  ae’eeemqiaf'iié  el’autres  symj)te')me“s  qu  on 
e  einsielère;  aujemreriiui  e;emime‘  ele;s  réfle;xe;s  teeniepnes  el’adaptatiein  et  el’atti- 
liielc.  Dans  e;e;s  eeeinditiems,  em  a  le;  elreiit  ele  cemsidéreer,  avec  les  Viennois, 
epie;  le;  {lareixysme;  ele;  reitatiem  axiale;  n’e;st  epi’un  autemiatisme;  primitif 
elemt  l’are;  re;fle;xe;  e;mj)ruid,e;  le;  système;  rubriepie;  e;t  ([ii’il  est  inflm;ncO 
élans  le;  sens  ele;  rinbibitiem  par  le;s  répdems  [lariéto-eieieefjiitales,  et  J'ar  le 
ce;rveded,. 

G’e‘sl.  un  semiblable;  autemiatisme;  epii  se;  eléremie;  élans  mitre;  eas.oij  il  est 
intreieliiil  par  une  e;rise;  loniepie;.  On  veiit  e;n  ellet  b:  eeemiplexe  flexion  liemio- 
latérale,  teirsion  bétérei-latérale;  apjiaraitre  à  la  fin  erune  crise  el’liypor' 
Ionie  e;n  e'xte;nsion.  Le;  fait  epie;  l’ae;e;ès  initial  s’uce;emipagiie  de  deWiation 
ceinjuffueje;  ne;  jirouve;  [las  ne'M;e‘ssaire;me;nt,  eTemime;  le;  pemsait  Grasset,  que 
e'e;s  ele.mx  fragments  kinétiepie;s  seiieent  pbysieileifriepiemieint  liés,  jmisepie;  nou® 
e:emnaissems  aujourd’liiii  eie;s  e;as  eiù  le  synelrorne;  ele;  reitation  e;xterne;  existe 
sans  déviation  élu  reiijrarel,  euis  eexc.eqil  ione;ls,  uuxepie;ls  mius  a  jemtons  celui 
epie;  nems  veemms  d’ex|ieisi;r. 

•S" (7  s'ayil  In  il’ un  ri‘lli’.i  c  ilrrliinr.lii-  ilnnH  Irs  roiuiiliniis  on  naissenl  li'S  «U- 
Iri's  iTjli'xns  /em/e/eecN  il’alUlnili',  nous  r.oinprciions  l'yaliniunil  pourquoi, 
noire  eau,  les  rliaiiyeiiienls  liiillilude,  les  monvenienlx  arlifs  ou  paKsifn  des 
niembrcs  yniirlirs  sonl  shsrrplihles  de  dérlanrlier  la  crise  de  lorsion  ;  ces  tnoU- 
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veinenls  iiuhiisenl  des  inodijicalions  Ioniques  dont  découle,  en  droite  ligne,  le 
réflexe  d'adaplalion. 

La  libération  (1(î  rot  automatisme  primitif  est  réalisé  dans  notre  obser- 
''ation  par  une  lésion  pallido-luysienne,  fait  parfaitement  admissible  puis¬ 
que  Kbîist  n’a  cessé  de  proclamer  V imporlance  de  la  région  pallidale  inle.rne 
luysienne  dans  la  genèse  des  aulomali suies  massifs. 


L’autre  part,  bî  complexe  rf)tation  axiale,  hypertonie  sestnentaire,  asso¬ 
ciés  des  modifications  psychiques  mal  définies,  n’évo([uc-t-il  pas  un  autre 
groupe  d(î  j)bénomènes  i)atb(do"iqucs  auxtjucls  s’est  intéressé  particuliè- 
l'ement  Zinirerlé. 

Let  aut(;ur  déu^rivit  en  1920  (2)  sous  le  nom  de  syndrome  d'aiilomalose 
Un  ensembhî  (h;  phénomènes  de  lilx-ration  où  s’associent  la  rotation  axiale, 
certains  automatismes  primitifs  d(îs  m(md)res  et  une  perte  de  conscience. 
Les  automatismes  j)rimitifs  des  jriembres  comportent  un  mélanp;e  de  ré¬ 
flexes  d’attitude  et  d’adaptation,  utie  ri^ddité  plus  ou  moins  étendue,  et 
îles  mouvemenl.s  dont  le  malade  en  général  n’(!st  pas  conscient,  l.e  fait 
fiu’un  panûl  syndronu!  ait  été  décrit  par  Zitif^erlé,  chez  des  névropathes 
non  organiques,  a  fait  ([ue  rauthenlicité  en  a  été  mise  en  doute  et  que  beau¬ 
coup  l’ont  consifléré  comme  une  manifestation  du  type  hystérique.  On 
®nit  aujourd’hui  (jue  des  mécanismes  sous-corticaux  analogues  peuvent 
®  observer  au  cours  d’authentiques  lésions  cérébrales,  aussi  bien  qu’au 
cours  de  proctîssus  ronctionnels.  Aussi,  actmdlement,  le  syndrome  d’auto- 
niatisme  a-t-il  comjuis  dans  la  séméiologie  une  situation  de  fait.  L’un  de 
nous  en  a  étudié  uti  très  b(!aucas,il  y  a  (jmdques  années,  devant  la  Société 
suisse  de  Psychiatri(c 

Lans  le  cas  ([ui  nous  occupe,  le  syndrome  d(!  Zingcrlé  n’est  certainement 
fiue fragmentaire  ;  après  le  malaise  psychi(iuc  cpii  a  intro<luitraccès,  le  ma¬ 
lade  rcst(îlucid(!  jiisciu’au  bout,  et  cett(!  dissociation  du  i)sychiqueet  du  mo¬ 
teur,  au  cours  d’un  acc.ès  sous-cori  irai,  a  plus  (picla  valeur  d’un  simple  fait, 
’-lnsait,  en  elhd.,  (pic  dans  des  recherches  decontrôle  surlesyndrome  d’au- 
Limatose,  Outt  et  irermann  (13)  étaimd  arrivés  à  cette  conclusion  que  le 
fcouble  de  conscience  n’était  que  la  conséquence  du  Iroubhs  moteur.  Ils 
ccrivaient  en  elîet  dans  (certaines  conditions  encore  à  préciser  (des  modifi¬ 
cations  induites  du  tonus  s’accompagiietd-  d’une  modification  de  l’état 
P^ychiipn;  et,  inversement,  les  modifications  psychiques  prédisposent  à 

naissance  du  phénomène  musimlairc  toniijue.  L’endroil  où  ce  trouble 
®c  produit  c(JÏncide  avec  h^s  centres  régulal-mirs  de  la  conscience  (ît  du 
®ummeil,  » 

Laris  l’obscivatiou  <|ue  nous  rapportons,  la  dissociation  du  moteur  et 
ifu  conscient  (!st  beaucoup  moins  pure  que  dans  (Xîrtaines  observations 
C'i  elle  a  été  remaiapjée  récemment  par  Krall  et  Gamjier  (14).  Ges  auteurs 
l'ut  étudié  la  rotation  axiale  au  cours  de  la  reviviscence  ajirès  un  coma 
par  intoxication  oxycarbonée  ;  ils  y  ont  retrouvé  la  coordination  du  tonus 
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cl-  (lu  itsycliisnic  prcjcliitiu'c  [imi’  (liill,  cl-  ircMiuimi,  sous  une  l'uriiK;  saisis- 
saiilc.  Nul  rc  oliscrvfil-ioti  ne  se  pn'-lc  pus  à  iiiu;  l-clh;  dissociai  ion  ])uis(lii’o'* 
ne  p(nit.  conipai'cr  une  d(■c-lla^c((  son.s-corl  icalc  donl-  les  phas(;s  sont  fon¬ 
dues  en  un  leinjis  (pii  n’((.\e-('‘(|e  pas  (piel(pies  sceoinles,  à  ^(•l,aleln(nll.  du 
(!  psycho-niol  eni'  Ici  (pi’ilse  l•(''alise(lans  la  (l((siinpr(’‘(;nal  ion  oxy' 
une  r('‘cnlaril('‘  l'rajijianl-e,  raee(''s  a  d(''l)u(o  puf 
e  acil  al  ion  inhu'ieure  cl  sans  perle  de  eonseienee.  I  rou¬ 
ille  psyehi(pie  indnil  par  les  sensal-ions  ]iroprioe('jil  ives  r(‘snllanl  do  lu 
manipulai  ion  des  memlires  loni(pies,  de  la  l'ixalion  de  l’ai  I (uil ion  uu 
niveau  des  memlires  alleiuls.  ou  uu'mc  d'une  exeilalion  sensor'iellc  iiU' 
pri'Viie.  (les  mameuvres  indniseni  donc  non  senlemeni-  une  modincaLioU 
du  lonus  e(unme  l’avaieni  d(’'ià  vu,  dans  d’aulrirs  expiu’ienees,  (lolds- 
l-ein  el  lÜese  f  i:i).  mais  un  ('lai  psyeliiipie  pari  ienlier,  donl  le  sujet  est 
I  il  lui  te  el  parfois  avec  suee('‘s  puisipie  sa  contre- 
sil  parfois  à  lilmpier  le  r(■flexc  d’adaiitatiou. 

,  ci,  il  l'ael  ivil('  d’un  vi’u’ilalde  eii'euil  fernu’' s(ius-eorti(;al  ■ 
/('.s  inodilicfilioiis  iiiilliilrn  tlti  lonus  s'urroininiijurinl  d'unéldl  i>si/rlii(lilP  i^P'” 
rial  liai  à  sou  lour  rsl  susrriilildr  dr  lilirrrr  uu  iihruoiiiruc  louiiiur.  r<>  dernier 
u'élaul  (jue  !' e.rafjrKdiou  jiasscnjhe  el  e.idrêuie  d’une  hjiperlouie  de  [ond  ei 
eurore  jra<jiueulaire.  Le  I  rouille  loniipie  permaneni  esl  d’une  (‘videtice 
crossii'we,  piiisipi’ilesl  re|ir('senl-(‘ jiarune  ll(■mipl('eie.  Il  peuti’Irc  lieaiicoup 
plus  dillieile  à  (l(■(•elel•  et  nous  ('■eliapper  si  l’on  n’est  pas  averli.  L’obser¬ 
vation  de  l’un  de  jious,  à  laipielle  nous  avons  l'ail,  allusion  plus  haut,  en 
('■lail  un  bel  exemple.  Les  deiixif'ine  et  I  l■oisi(''me  (''lapes  du  eireuil  se(l(''roU- 
lent  n(''anm(iins  d’une  mani(''re  idenlitpie.  Nous  signalons  en  passani  l’in- 
l(■r('‘l  doeirinal  de  ces  consI  al  al  ions  dans  l'inl  erptcl  al  ion  d'Iiyiierlo’ 


Nous  voudrions,  en  l,ermiuanl,  [iri’'eiser  certains  poiiils 
lout  en  lions  (l(■|■cn(lanl  d’en  tirer  des  spéculai  ions  de  pliysiopal  hohigio- 
|e  Les  lésions  ii(dlid(des  l-oid  en  pr(’‘d(iminant  sur  le  (■("il  ('■  droit  coninien- 
ceiit  à  ('-Ire  lii lal ('raies,  l'illes  oeeupent  le  seijiueul  iulerue  el  louchent  do® 
deux  (■|■||,('S  les  (’'l(’'m('nl  s  de  la  y.one  moyenne  du  noyau. 

■’e  Les  h'sious  du  roriis  de  Liu/s,  fout  en  pn'dominani  à  droile,  sont  égf- 
lemcnl  liilal  ('raies,  hllles  oceiiiieiil  des  deux  (•.("ll(■s  le  seijineul  e.rlerue .  ni'irs 

ment  (pic  eel  te  y, 

(pie  le  seeiuent  moyen  cl  inlernc  r(''pon(l  aux  eoniie.xious  i 


;p'  .Malen''  l'alrophie  du  .see-ment  interne  du  pallidiim,  les  modilicatinnS 
des  conm.'el  ions  pallido-luysiennes  et  du  faisceau  pallidal  de  la  jxjintc  soi'*' 
peu  ajipn'ciahles. 

■J“r.'iie  eomiiosaule  eorlieale  lie  peiil  pa*-  ('■!  rc  iuvo(pii''e  dans  l'inli"' 


luoiDiTË  i'nilatëhau;  avec  ciiohéo-atiiétose 
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prcLaLioti  du  t, rouble  exlrajtydaïuidal.  Les  lésions  dilTuses  grises  el,  blanches 
du  type  de  l’inflaininalion  subaiguc,  (|ue  nous  avons  décrites,  ne  dépassent, 
ni  en  (wLînsion,  ni  en  ini])orl  ance,  celles  (jiii  accompagnent  les  manifesta¬ 
tions  cérébrales  b'anah's  des  endocardit(‘s. 

La  relation  entre  l’atrophie  jtallidalo  systémat  icpie  et  l'infection  initiale 
dos  centr(!S  nerveux  nous  (‘chappe,  mais  il  n'est-  pas  impossible  cpie  l’exis¬ 
tence  d(^  ceLt(^  enc.éjihalile  ait-  favorisé  celte  (h'générescence.  L’intérêt  de 
ce  cas  réside  dans  la  superposition  d’une  encéi)halil (î  septicémicpic banale 
d’évolutioti  fatale  (il  d'uiu'  atrophie  élecl.ive  du  système  interne  du  palli- 
dum  et  (pii  tend  à  déboi'der  sur  le  segment  externe  et  correspondant,  du 
corps  de  Luys. 
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Nécrologie. 

M.  le  Président  fait  part  à  la  Société  du  décès  de  M.  Jean  Reboui,- 
Lacii.\ux,  membre  correspoiidanl  national,  et  adresse  à  la  famille  de  notre 
Collègue  l'expression  de  la  sympathie  émue  de  la  Société. 


Jubilé  du  Puusepp. 

La  Société  Neurologique  Esthonienne  célèbre  le  8  décembre,  à  Taiiu, 
dans  une  séance  solennelle,  le  60®  anniversaire  et  la  25®  année  de  pro¬ 
fessorat  de  M.  Louis  Puusepp.  La  Société  de  Neurologie  adresse  ses  féli¬ 
citations  à  notre  collègue. 


COMMUNICATIONS 


Le  feutrage  arachnoïdien  postérieur  dans  la  sclérose  en  plaques 

et  quelques  infections  du  névraxe,  par  MM.  Th.  .\lajoi  anink,  Th. 

lIon.Nirr  cL  H.  .\NDni';. 

Dans  une  précédente  communication,  nous  avons  relaté  plusieurs  cas 
syringomyélie  s’accompagnant  du  processus  dit  «  arachnoïdite  »  (1). 
Le  feutrage  arachnoïdien  était  caractérisé  par  sa  loèalisation  à  la  partie 
postérieure  de  la  moelle,  sa  prédominance  à  la  région  dorsale  et  la  part 
importante  que  prenait  le  ligament  postérieur  de  la  moelle  dans  son  dé- 
■veloppement. 

En  étudiant  un  grand  nombre  de  maladies  du  névraxe,  nous  avons  fré- 
Muemment  trouvé  des  processus  adhésifs  de  la  leptoméninge  ayant  un 
aspect  analogue  à  celui  que  nous  avons  décrit  dans  la  syringomyélie. 

Nous  nous  proposons  aujourd'hui  de  rapporter  l’aspect  anatomique  du 
feutrage  arachno'fdien  dans  deux  affections  du  névraxe,  considérées 
comme  des  alTections  à  virus  neurotrope,  la  sclérose  en  pla(|ue  et  la 
Poliomyélite  antérieure  aiguë. 

L’arachnpïdite  a  été  plusieurs  fois  signalée  dans  des  cas  de  sclérose  en 
pl!ic|ucs  (|ui  présentaient  une  symptomatologie  de  tumeur  médullaire, 
mais  op  peut  affirmer  qu’elle  peut  se  rencontrer  aussi  dans  toutes  les 
formes  de  cette  maladie.  Ces  adhérences  étaient  décelées  à  la  radiogra- 
Phie  ])ar  l’accrochage,  en  gouttes  disséminées,  du  li[)iodol  par  l’épreuve 
manométri(|ue  de  Queckenstedt-Stookey  et  elles  ont  pu  être  retrouvées 
‘*0  cours  de  certaines  interventions  opératoires. 

..(I)  Tu.  Ai.moiiwini:,  Tii. 'll(inM:T,  H.  Tniiriia.  et,  H.  Andiiï:.  Lr  fi'iitrairr  ararluiiiï- 
''‘cn  liastrricar  dans  la  syrins-cniyàlir.  Iternr  juilloL  1935. 
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1-0  tlévi-i-si-mcnl  de  ces  priidiiits  d'tndllrididn  diins  lii  pie-nière  |>r()vii(|iie  son  êpaississeiuent  et  In  rênëlion 
leiUrée  du  lî^/nnieiit  poslêrieiir  (voii-  seliénin). 


l^appelons  que  récemment  on  a  signalé  l'existence  de  processus  adhé¬ 
sifs  arachnoïdiens,  dans  d’autres  maladies  à  ultavirus  neurotropes,  dans 
Zona  (Paulian,  Démélrescu,  Cardos),  dans  la  poliomyélite  antérieure 
siihaiguëfA.  l’homas,  Rtederer,  Guillaume  et  Trelles). 


socii'rn':  dp:  nedhdi.dgip:  de  dmiis 


'MW, 

A.  —  Sclérose  en  plaques. 

Cas  Gil...  Sclérose  en  plaques.  Fenlraqe  arachnoïdien  postérieur  dorsal- 

Il  s’agissait  d’un  hoinine  jeune  dont  la  maladie  a  évolué  en  un  laps  de 
temps  assez  court  (un  an). 

Des  j)laques  de  sclérose  sont  disséminées  dans  l'encéphale,  le  tronc 
cérébral  et  la  moelle.  Les  lésions  prédominent  à  la  région  cervicale  et 
sont  moins  extensives  dans  les  régions  dorsale  et  lombo-sacrée. 

Les  cordons  postérieurs  sont  partout  démyélinisés,  sauf  dans  la  région 
lombaire,  mais  on  retrouve  également  des  lésions  dans  les  autres  cor- 
d  ons. 

Les  septa  conjonclivo-névrogliques  de  la  moelle  sont  proliférés  et  infil' 
très  d’éléments  plasmo- lymphocytaires  et  de  corps  granuleux.  Cette  infd' 
tration  est  très  manifeste  dans  le  se|)tuni  médian  postérieur  qui  est  situe 
entre  les  deux  cordons  de  Coll,  et  s’ouvre  largement  dans  la  pie  mère  a 
la  base  d'insertion  du  ligament  postérieur  (fig.  1  et  il). 

A  la  partie  i)o.stérieure  de  la  moelle  se  ti-ouvent  des  adhérences  lauiel- 
leuses  denses  ([ui,  en  traversant  l’espace  sous-aracbno'idien,  réunissent  b' 
pie-mère  à  l’aracbno'ide  (fig.  1  t  et  2).  Par  contre,  l’espace  sous-aracbno'i- 
dicn  antérieur  reste  libre  à  tous  les  niveaux  delà  moelle. 

Ce  feutrage  arachnoïdien  postérieur  est  particulièrement  développé  a 
la  région  dorsale  où  il  occupe  l’espace  situé  entre  les  deux  racines  pos¬ 
térieures,  les  dépassant  et  même  s’étendant  vers  les  ligaments  dentelés- 

Dans  la  région  lombaire,  le  feutrage  est  moins  extensif;  il  est  localise 
à  la  région  médiane  postérieure  et  son  aspect  rappelle  la  forme  du  liga¬ 
ment  postérieur  élargi.  Dans  la  région  cervicale,  le  feutrage  est  encore 
moins  extensif. 

Ln  suivant  les  coupes  sériées  de  bas  en  haut,  de  la  région  dorsale  vers 
la  région  cervicale,  on  poursuit  la  diminution  progressive  de  largeur  du 
feutrage,  de  sorte  (lu’â  la  partie  moyenne  de  la  région  cervicale  on  ne 
trouve  (]u’un  léger  écartement  des  deux  feuillets  du  ligament  postérieur- 

Sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  la  pie-mère  est  épaissie  et  ])résente 
une  inliltration  discrète  (de  lymphocytes,  plasmazellen  et  macrophages) 
dont  les  traces  se  trouvent  dans  les  lamelles  du  feutrage. 

B.  —  Poliomijélite  antérieure. 

Cas  Br..  PoUoniiiélile  antérieure  aiguë  à  la  phase  cicatricielle.  Feutrage 
arachuuidien  postérieur  dorsal. 

On  remar(|ue  la  disparition  des  cellules  des  cornes  antérieures  en  pb'" 
ges  disséminées  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle-  Les  phénomènes  influni' 
matoires  aigus  au  niveau  de  la  corne  ont  disparu.  Les  se])ta  vasculo" 
névrogliciues  sont  inliltrés  de  lymphocytes  et  corps  granuleux  dans  lu*’ 
cordons  antéro-latéraux,  mais  aussi  dans  les  cordons  ])ostérieur.s  où  1® 
septum  médian  est  très  élargi  (fig.  G). 

La  pie-mère  est  épaissie  et  légèrement  infiltrée. 

Dans  la  région  cervicale  le  ligament  postérieur  de  la  moelle  est  élarg' 
(fig.  4  a).  Dans  la  région  dorsale  supérieure  cet  élargissement  occupe  un® 
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large  part  de  l’espace  inlerradlciilaire,  les  lamelles  fibreuses  se  multiplient 
à  l'intérieur  du  ligament.  Dans  la  région  dorsale  moyenne  et  inférieure, 
tout  l’espace  interradiculaire  postérieur  est  barré  par  le  feutrage  (fig.  ib 


5).  Dans  la  région  lombaire  on  trouve  de  nouveau  un  élargissement 
-'simple  du  ligament  postérieur. 

On  ne  note  la  présence  d’aucun  élément  indammatoire  dans  le  feutrage 
l’existence  de  vaisseaux. 

(^(ts  Gaii...  Poliomijélile  anlérieiire  ascciulaiile  siibaigiic.  Arachnoïdile  pos- 
^^neiirc  dorsale. 

l'^es  lésions  des  cornes  antérieures  ont  un  caractère  inllammatoirc.  On 
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retrouve  les  infiltrations  des  sc[)l:i.  La  pie-mère  et  le  feutrage  arachnoï¬ 
dien  présentent  le  même  aspect  <|ue  dans  le  cas  précédent. 


Ln  somme,  dans  la  sclérose  en  phupies  cl  dans  la  poliomyélite,  on 
trouve  un  feutrage  arachnoïdien  constitué  par  de  multiples  lamelles 
fibreuses,  ([ui  est  toujours  localisé  à  la  partie  postérieure  de  la  moelle  et 
[)rédomine  à  la  région  dorsale.  11  ne  présente  pas  de  caractère  inllamnia- 
toire  et  ne  possède  pas  de  vaisseaux.  Les  lésions  médullaires  communes 
aux  deux  maladies  sont  la  proliféialion  et  rinlillralion  des  septa.  On 
retrouve  donc  ici  tous  les  caractères  essentiels  caractérisant  le  feutrage 
arachnoïdien  postérieur  {|uc  nous  avons  décrit  dans  la  syringomyélie. 

L’uniformité  d'aspect  de  la  lésion  arachnoïdienne  dans  des  maladies 
aussi  différentes  (|uc  la  sclérose  en  plaques,  la  i)oliomyélitc  ou  la  syi’in- 
gomyélie  fait  présumer  (|u’ellc  ])eut  avoir  un  mécanisme  de  production 
commun  et  c’est  celle  pathogénie  dont  nous  allons  tenter  une  explica¬ 
tion. 

La  formation  du  feutrage  arachnoïdien  est  due  à  la  i)roliféralion  d’nn 
élément  analomi(|ue  normal  préexistant  ;  le  ligament  postérieur  de  li* 
moelle.  On  s’ex[)li(]ue  ainsi  pourquoi  le  processus  se  localise  toujours  à 
la  partie  postérieure. 

Il  ne  s’agit  [)as  d’une  adhérence  formée  par  l'organisation  secondaire 
d’un  exsudai. 

Il  ne  s’agit  jjas  non  plus  d'une  |)rolifération  des  minces  filets  (jiii  relient 
normalement  la  i)ie-mère  à  l’arachnoïde. 

Dans  toutes  les  maladies  que  nous  avons  étudiées,  le  feutrage  se  trouve 
localisé  à  la  i)artic  |)o.stérieure  de  la  moelle  et  notamment  à  l’espace 
compris  entre  les  deux  racines  postérieures.  L’élargissement  progressif 
du  ligament  postérieur  suivi  de  la  mulliplicalion  des  lamelles  situées  a 
son  intérieur  constitue  la  plus  large  part  du  processus  adhésif.  Les  mé¬ 
ninges  qui  accomi)agncnt  les  racines  postérieures  dans  l’espace  sous- 
arachnoïdien  peuvent  proliférei’  aussi,  mais  leur  participation  est  moins 
inqiorlante. 

L’élargissement  du  ligament  postérieur  est  un  processus  analogue  a 
l’épaississement  de  la  i)ie-mère,  mais  les  aspects  différents  (|ue  prennent 
1  es  modifications  de  ces  deux  organes  tiennent  à  leurs  formes  particu¬ 
lières  ;  il  y  a  une  relation  entre  la  forme  d’un  organe  et  son  mode  <1® 
réaction  (voir  le  schéma,  fig.  7).  Tandis  (|ue  le  ligament  ])oslérieiir  p''é' 
sente  deux  surfaces  libres,  donc  deux  sens  d’exivansion,  la  ])ie-mère  n  a 
(]u’une  surface  libre,  sa  face  externe. 

La  prédominance  dorsale  du  feutrage  arachnoïdien  est  due  aussi  à  une 
condition  anatomique  normale  :  le  ligament  postérieur  atteint  son  maxi¬ 
mum  de  développement  à  la  région  dorsale.  Kn  effet,  à  l’état  normal,  à  1» 
région  cervicale  le  ligament  est  beaucoup  plus  grêle  et  formé  par  une 
membrane  discontinue  cl  ccl  aspect  se  retrouve  à  la  région  lombo-sacrée. 


si'iANCH  DU  r>  niicHMiutu:  lo.'jr) 


*3ndis  qu’à  la  région  dorsale  il  est  formé  de  deux  feuillets  que  renforcent 
'•e  multiples  lamelles. 

La  lésion  adhésive  delà  méninge  est  secondaire  aux  lésions  médul- 
‘'*'••68.  Dans  la  sclérose  en  plaques  la  désintégration  myélinique  s’accom- 
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pagne  d’une  élimination,  le  long  des  espaces  périvasculaires  ou  septa. 
d  un  grand  nombre  de  corps  granuleux,  lymphocytes,  plasmazellen,  Les 
septa  élargis  déversent  une  grande  partie  de  ces  élémenls  dans  l’espace 
sous-arachnoïdien  et  dans  la  leptoméninge  qui  finit  par  prolilérer.  Parmi 
les  espaces  périvasculaires  de  la  moelle,  le  septum  médian  postérieur  est 
la  voie  la  plus  importante  de  circulation  centrifuge,  car  on  le  trouve 
élargi  et  infiltré  dans  toutes  les  lésions  de  la  moelle,  qu’il  s’agisse  ,  des 
cordons  blancs  postérieurs,  de  la  substance  grise  et  même  des  cordons 


l’infiltration  des  ( 

r(fig.  6). 

s  cas  d'aracbnoïdite  au  c 


térieur  de  la  moelle,  constitue  pour  celui-ci  une  irritation  directe. 

Dans  le  ligament  postérieur  on  observe  une  activité  phagocytaire  due 
à  la  mobilisation  des  cellules  propres,  analogue  à  celle  qui  se  passe  dans 
et  dans  raracbno’ide  qui  sont  des  parties  du  même  tissu  leP' 
Cette  activité  et  l’irritation  provoquée  par  les  produits  de 
lant  du  névraxe  finit  par  déterminer  à  la^  longue  une 


Personne,  jusqu’à  maintenant,  n’a,  quem 
pareilles  aracbnoïdites,  mais  il  est  dans  la  pensée  de  M.  Houvet  que 
l’aracbnoïdite  secondaire  existe  seule  et  que  l’arachnoidite  primitive  r 
à  démontrer  ;  je  dois  dire  sans  embage  (|ue  je  ne  suis  pas  de  son  a 
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Récemment  encore  j’ai  eu  l’occasion  de  faire  opérer  un  sujet  que  je  con¬ 
naissais  depuis  plus  de  4  ans,  qui  ne  présentait  absolument  que  des  dou¬ 
leurs  radiculaires  d’ailleurs  terribles,  qui  jamais  ne  montra  le  moindre 
®*gne  d’une  infection  intramédullaire  ;  rien  ne  faisait  d’ailleurs  penser 
‘lavantage  à  l’existence  chez  lui  d’une  arachnoïdite,  mais  devant  l’ineffi¬ 
cacité  de  tous  les  moyens  tbérapeuliques  employés  jusque-là  et  les  me¬ 
naces  de  suicide  du  sujet  si  l’on  n’arrivait  pas  à  améliorer  ses  douleurs,  je 
In  confiai  à  mon  collègue  le  F"’  Leriche  pour  qu’une  section  des  4  racines 
postérieures  de  la  région  dorsale  moyenne  fût  faite.  Quelle  ne  fut  pas 
notre  surprise  de  nous  trouver  en  face  d’un  feutrage  arachnoïdien  d’une 
grande  densité  masquant  totalement  la  moelle.  Devant  cet  aspect,  nous 
examinâmes  de  nouveau  les  dilférenles  sensibilités  du  sujet,  pensant  que 
^ns  troubles  minimes  avaient  pu  nous  échapper  antérieurement  ;  nous 
Savons  trouvé  absolument  aucun  trouble  des  dilférentes  sensibilités. 
Force  nous  est  donc  de  considérer  que  l'araclinoïdite  était  isolée  sans 
altération  médullaire  et  d'ajouter  ce  casa  bon  nombre  d’autres  où  l’arach- 
'’oïdite  semble  avoir  précédé  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  les 
'iianifestations  myélopathiques. 

Peut-être  l’explication  de  la  divergence  des  deux  opinions  que  nous 
'''enons  d’entendre  tient-elle  à  ce  que  M.  Houvel  travaille  dans  un  ser¬ 
vice  de  chroniques,  alors  que  nous  voyons  surtout  des  cas  neurologiques 
^  leur  début. 


Res  troubles  du  métabolisme  des  lipoïdes  phosphorés  dans  la 
Sclérose  en  plaques,  parâlM.  M.  I.aic.nicl-I.avastini:  cl  N.  T.  Kouns- 
sio.s. 

L  existence  de  lipoïdes  dans  la  moelle  épinière  a  fait  l’objet  de  nom- 
l^>'euscs  recherches  parmi  lesquelles  celles  de  Nageotte. 

L’un  de  nous  a,  en  19i;5.  décrit  l’existence  de  lipoïdes  dans  le  tissu 
lévroglique  et  les  cellules  nerveuses  (1).  Ces  lipoïdes  apparaissaient, 
®Près  coloration  du  tissu  névroglique  parle  Soudan  III  ou  le  scbarlach, 
xous  forme  de  grains  ou  boules  très  brillantes  orange  clair  ;  dans  les 
'^^llules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  après  coloration  par  le  bi- 
'^l'roinate  acide,  on  voyait  de  petits  grains  peu  nombreux,  entourés  d’une 
^one  claire. 

E'i  1921,  l’un  de  nous  (2)  a  également  mis  en  évidence,  dans  certaines 
plaques  corticales  séniles,  l’existence  d’acides  gras.  Sur  coupes  a  congé¬ 
lation,  examinées  en  lumière  polarisée,  ces  plaques  se  présentent  comme 
amas  de  cristaux  biréfringents,  très  caractéristic[ues. 

Ces  cristaux  sont  susceptil)les  de  former  des  savons  insolubles,  qui  per- 
*^ettent  aisément  la  coloration  ;  savons  de  plomb  obtenus  par  une  solution 


(0  Lak^m-u.-Lav 
innello  é])iiiiè 

rZa  I  _ '  1  . .. 


de  Jiiol.,  1  janvier  1913,  C.  It.  IA-II. 

et  .1.  Tim-.i..  I>résctiee  il'aciilos  «ras  dans  certaines  jilaqnes 
inile.  Sur.  dr  Hi(d.,  12  n(ivetnl)re  1921. 
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(l’acétate  de  plomlj  et  révélés  par  le  siil l'hydrate  d'ammoniacjuc,  savons  de 
cuivre,  par  l’acétate  de  cuivre,  savons  de  fer,  obtenus  par  l’action  del’alnn 
de  fer  ou  de  pcrcliloriire  de  fer,  permettant  la  formation  de  lacjues  héma' 
toxyli(|ues,  savons  d’argent,  expli(]uant  enfin  la  possibilité  de  l’imprégna¬ 
tion  argenticpie  ([ui  les  a  révélés. 

Le  mécanisme  de  la  formation  de  ces  placiues  nous  échappait  encore, 
mais  il  s’agit  vraisemblablement  d’un  processus  de  désintégi'ation  des 
lipoïdes  cérébraux,  aboutissant  à  l’accumulation  dans  le  cortex  de  dépôts 
constitués  en  mo3’enne  ])artie  par  des  acides  gras. 

Ces  recherches  nous  ont  incités,  tout  récemment,  à  examiner  le  sang 
de  malades  atteints  de  sclérose  en  placpies,  afin  d’y  doser  le  taux  des 
lil)oïdes  phosphorés. 

L’intérêt  de  l’existence  dans  le  sang  de  lipoïdes  phosphorés  s’augmente 
du  fait  ([uede  très  nombreuses  recherches,  eirectuées  pendant  ces  dernières 
années,  tendent  à  démontrer  l’existence,  dans  le  sang  de  malades  atteints 
de  sclérose  en  phupies,  de  substances  miiélolyliques  ,  que  l’on  peut,  du 
reste,  retrouver  dans  les  urines  des  malades. 

Nous  faisons  allusion  aux  recherches  d’Arthur  ’Wcil,  de  Chicago  (Di 
et  de  Richard  Rrickner,  de  New-York  (2). 

Nos  recherches  personnelles,  uniquement  cliniques,  attribuent,  d’autre 
part,  à  des  troubles  endocriniens,  certaines  formes  de  sclérose  en  plaques 
de  la  ménopause  (3). 

Si  donc  la  présence  de  lipoïdes  phosphorés  en  quantité  anormale,  dans 
le  sérum  de  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques,  traduit  le  processus 
de  désintégi  ation  (|ui  se  passe  au  niveau  de  la  moelle,  rien  ne  s’oppose  ù 
ce  (pi’à  l’origine  de  cette  carence  lipoïdicpie  soit  une  raison  infectieuse, 
toxique  et  endocrinienne. 

Technique  pour  la  recherche  des  lipoïdes  phosphorés  du  sang  (-!)■ 

On  extrait  les  lipoïdes  par  l’alcool-éther  à  froid  et  sur  le  résidu  sec  oU 
fait  un  dosage  du  phosphore  photométritiueinent.  Du  dosage  du  phoS' 
phore  on  déduit  les  phosphatides,  (|ue  l’on  exprime  en  lécithines  dio' 
léostéaricjues. 

ChilTres  normaux  :  1  gr.  10  à  1  gr.  40  pour  un  litre  de. sérum. 

(yhilfres  anormaux;  diminution  du  taux  des  lipoïdes  phosphorés '■  uU' 
dessous  de  1  gr.  10. 


(21  Iticii.Miii  M.  |{iii(;KNr,ri,".N'Uv-Voiéi. 
siens  iit  iniilli|il('  si'.lrnisis.  II.  Duiifirrs  i 

ra  |iliii|ii(;s.  I.ii  l'iiriiic.  niéii,i|iiuisi{|iicï  il 
II"  r>,  Miivciiilii-i'  l'.ISI. 

■Ij  .Niiiis  li'iiiiiis  à  riuiHTiiii'i'  .M""  Jinzni 
lii|ur,  qui  il  liii'ii  voulu  l'ITuuliii'i'  tous  ii 
I  UC  loiiuiiu  |iriitu|uu  lie  ocs  il(isiif,o's  ut 
ili'  lUis  jii'i-iiiultciil  ilu  ooiilii'iiuu' les  iiotli 
iiiiiiix  (Tu  li|Mi((lus  (uiitru  I  fri-,  lu  ul,  I  f,M'. 
maux  (iiii-ilussiis  .lu  I  ^n■.  W). 


[iyulol>tiu  siilistim'a’’* 
ssouiiituil  witli 

Irouius  ilu  lu  sulèi''^;' 
llrriir  iiniriil"!li'l“  ’ 

riiisi.itiit  l>io|,liylaC' 

„.  pii.siuiirs  uuiili.i'>^^* 
mut  lus  uliil'fi'i"^  uor 
)  ut  lus  uliilTrus  im'ir- 
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Augmentation  du  taux  des  lipoïdes:  au-dessus  de  1  gr.  40. 
révision  du  sujet.  —  Notre  examen  a  porté  sur  seize  cas  de  sclérose  en 
plaques. 

Nous  avons  divisé  ces  seize  cas  en  cas  évolutifs  et  en  cas  fixés. 

Des  difficultés  matérielles  de  recrutement  de  ces  malades  ne  nous  ont 
pas  permis  de  suivre  les  modifications  du  taux  des  lipoïdes  chez  un  même 
•Malade  en  fonction  des  périodes  de  rémission  de  la  maladie. 


OiisniivATioNs  DUS  mai.adus. 

1“  Cas  rnnliilils. 

(ttjsfrnalian  I.  —  M.  13...  .Vridré,  40  ans,  sclérose  en  ]iliu]ues  évoluant  depuis  1931. 
Actu(illeineid,  iiHirriivatiou  accentuée  prédoniinaul  du  côté  enuciie. 
exanieii  le  12  octobre  1035.  Li]ioïdes  ]ih(ispliorés  :  1  «rr.  .90. 

2'  Kxatiien  le  18  octolii'e  11)3,9.  Lipoïdes  ])liospliorés  :  1  gr.  44. 
f'Onclusion  :  aiigiueiitiition  du  taux  des  lijioïdes  phosphorés. 

Ohscrnaliiin  2.  --  .\l.  M.,,  41  ans,  sclérose  en  plafpies  é\-oIuant  deiuns  11)33.  Ltal  actuel 
fin  aggl■a^•ld,ion. 

1"' examen  b:  U)  sepleïidire  11)3.9.  Lipoïdes  phos|iliorés  :  1  gr.  5,9. 

^oiis  n’.avoiis  pu  suivre  ce  malade. 

f-nnclnsion  :  nngme)itation  du  taux  des  lipoïdes  jiliospliorés. 

^ttsorvalinn  3.  -  -  V’..  t.oiiise,  .98  ans,  sclérose  en  jilaques  évoluanl  'lepuis  11)35. 

^'tat  actuel  eu  aggravation. 

1“'  examen  le  24  juillet  1935.  Lijioïdes  iiliosjiliorés  :  1  gr.  22. 

2”  examen  le  27  Juillet  11)35.  Idjioïfles  jihosjiliorés  :  I  gr.  .95. 

*-onc.lusion  :  variations  du  taux  des  lijio'ides  jihosjiliorés. 

Ohsentiiliiin  4.  -  -  Mui'  L...,  25  ans,  sclérose  en  jilacjnes  évoluant  dejmis  11)32.  Liai 
®f'?gravant  très  légèremeuL. 

examen  le  24  sejitemlire  11)35.  Lijioïdes  jihosjiliorés  :  1  gr.  I(i. 

2“  examen  le  12  octobre  11)35.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  1  gr. 
fionclnsiou  :  diminution  du  taux  dos  lijioïdes  jiliosjiliorés. 

Obscrnalian  .9.  -  .\L  .\L.,,  5!)  ans,  sclérose  en  jilaques  évoluant  dejinis  11)23.  Etat  évo- 
^'fint  lenlenient  vers  l’aggravation. 

examen  le  2  juillet  11)35.  Lipoïdes  jihosjiliorés  :  I  gr.  57. 

2'  examen  le  8  juillet  11)35.  Lipoïdes  jihosjiliorés  :  1  gr.  tlO. 

^'Unelnsion  :  aiigineiitation  du  taux  des  lijioïdes  jihosjiliorés. 

Obsi'riHilian  il. —  M.  H...  Maurice,  40  ans,  sclérose  en  jilaqnes  familiale  évoluant 
'^spuis  11)2.9.  Etat  actuel  en  aggravation. 

cxameii  le  3  juillet  11)35.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  1  gr.  0.9. 

2“  examen  le  8  juillet  11)2.9.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  1  gr.  (il. 

3"  examen  le  17  juillet  11)35.  Lijioïdes  jihosphorés  :  1  gr.  17, 
t'Onchision  :  Variations  du  taux  des  lijioïdes  jihosphorés. 

^^bsrrualinii  1-  -  M  II...  Marie,  48  ans,  sclérose  en  plaques  évoluanl  depuis  11)18. 

Sh'eavatioii  actuelle. 

examen  le  27  juillet  11135.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  1  gr.  11. 

2“  examen  le  13  juillet  1113.9.  Lijioïdes  jihosjihorés  ;  I  gr.  81). 

3"  exanien  h‘  17  juillet  11)35.  Lijioïdes  phosjihorés  :  I  gr.  11. 

t'Onclusiou  :  variations  du  taux  des  lijioïdes  jihosphorés. 

^bscruatüiii  8..-  ^  M""'  O...  Amélie,  38  ans,  sclérose  en  jilaques éNoluant  depuis  11)34. 
fe'h'ravation  actuelle. 

examen  le  13  juillet.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  1  gr.  77. 

2”  examen  le  17  juillet.  Lijioïdes  jihosphorés  :  1  gr.  (il. 

"'•helusiou  :  augmentation  nette  du  taux  des  lijioïdes  jihosjihorés. 
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OhxcriMiliiiii  1).  -  M.  K...  Sl(‘iiliane,  45  ans,  sclérose  en  i)la(iues  évoluant,  depuis 
Af'f'ravation  actuelle. 

l'a-  exanien  le  l.'l  juillet  l'.l.'lô.  I.ijioïiles  pliosphorés  :  1  gr.  '.t4. 

■i"  e.vanien  le  17  juillet  l!):i5.  Lipoïdes  pliosphorés  :  1  gr.  44. 

Couelusiou  :  variations  du  taii.v  des  lifioïdes  phosiiliorés. 

OUxcriHilidii  10.  -  M’"<'  .\...  l'àigéuie,  5H  ans,  sclérose  eu  plaipies  évoluant  depuis 
lOtat  actuel  eu  aggravation. 

I'-'-  e.xarueu  le  lit  juillet.  Lipoïdes  pliosphorés  :  1  gr.  07. 

( aiuelusioii  :  aiiguieiitatioii  du  taii.v  des  lijioïdes  iihos]ihorés. 

•2''  (Uix  xlriliiiiiniiiri'x. 

Ohxcri’iitinn  II.  .\L  II...  ;\udré,  .'14  ans.  Solérose  en  jilaipies  évoluant  dejiuis  I!l30’ 
Ltat  actuel  stationnaire. 

l'I.vanieii  le  oetohre  11135.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  1  gr. 

(loucinsion  :  I Jiniiiiiition  du  tan.v  des  lijioïdes  jihosiihorés. 

Ohsfri'alidii  12.  ,\l  V...  .58  ans,  sclérose  en  jilaijues  évoluant  depuis  1020.  Etat 

actuel  slahilisé.  Parajilégie.  coinjilèle. 

(  loiiclusioii  :  Tan.v  iiornial  des  lijioïdes  jilaisjihorés. 

Ohxi'rriiliiiil  13.  M.  M...  48  ans.  Sclérose  en  jilaijiies  évoluant  depuis  11130.  Etat 

Lxanien  le  30  sejiteinhre  11135.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  1  gr.  22. 

Loncinsion  :  jias  de  niodilication  iln  taii.x  d.es  lijioïdes  jihosjihorés. 
t)lis(riuili'in  14.  -  .M""'  Ile...  .Marguerite,,  38  aiisrSclérose  en  jilaijnes  évoluant  dcpui* 

1111 7.  Actiielleinent,  jiarajilégie  conijilète.  j 

L.xaiiieii  le  18  oe.tohre  11135.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  1^  gr. 

('.onehision  :  diniinntion  du  tan.x  des  lijioïifc(ii\jihosphorés. 

(jliscriKiliiiii  1 5.  .M"''  |>..  I  lélène,  28  ans.  Sclérose  en  jilaijues  évoluant  depuis  lll3t. 

.\clnellenient,  état  jilnlùt  stationnaire. 

l'I.xanien  le  28  oetohre  11135.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  I  gr.  11. 

Loucinsion  :  Itiininntion  du  laii.x  des  lijioïdes  jiliosjihorés. 

Ohxi'ri’iilinn  10.  -  M.  L...  53  ans.  Sclérose  en  jilaijues  évoluant  dejiuis  11132.  Actuut 

lenient  état  stationnaire. 

I examen  le  21  juillet  11135.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  I  gr.  44. 

2'  e.xanien  le  3  sejitenilire  11135.  Lijioïdes  jihiisjihorés  :  1  gr.  4  L 
3'’  e.xanien  le  Kl  sejitenihre  11135.  Lijioïdes  jihosjihorés  :  I  gr.  22. 

Lone.lusioii  :  .Aucune  niodilication  du  tan.x  des  lijioïiles  jihiisjihorés. 

Conclusions.  —  De  l’étude  du  taux  des  lipoïdes  phosphores  du  séridf 
de  seize  malades  alleinls  de  sclérose  en  placpies,  nous  avons  noté  quune 
augmentation  jiresque  constante  du  taux  des  lipoïdes  s'observe  surtout 
lorscpi’il  s'agit  de  cas  évolutifs  de  sclérose  en  plaques  et  particidièreiTiof^ 
dans  les  formes  de  sclérose  en  jilaques  de  l’adulte. 

(ües  écarts  importants  du  taux  des  lipoïdes  pliosphorés,  (|ue  l’on  u 
serve  jias  en  pathologie  courante,  jiaraissent  être  en  relation  avec 
trouhies  nerveux  ([ue  présentent  ces  malades. 


Un  cas  de  sclérose  en  plaques  probablement  familiale,  jiar  MM- 
(iNMI.-l.AVASriNM  cl,  i\.  T.  KoitliSSIOS. 

Lcj;  cas  de  sclérose  en  phupies  familiales  sont  inliniment  rares.  Un® 
des  [iremiéres  relations  de  sclérose  en  plaques  familiale  nous  est  rapp®*^^ 
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par  Cestan  et  Guillain  (1)  en  1900.  Ces  auteurs  citent  l'observation  de 
deux  sœurs  Léontine  et  Henriette  B.  .  qui  ont  présenté  un  syndrome  de 
Sclérose  en  plaques  survenu  à  l'âge  adulte.  11  n’y  eut  pas  de  vérification 
anatomo-pathologique  de  ces  deux  cas. 

C’est  pourquoi  Cuillain,  à  la  Réunion  neurologique  de  mai  1924,  a  mis 
an  doute  les  cas  de  sclérose  en  plaques  héréditaire  et  familiale,  du  fait 
^lue  bien  peu  de  cas  (sauf  pour  celui  d’Einhorst)  ont  été  suivis  d’autopsie. 
C’est  pourquoi,  dans  cette  môme  réunion,  Léri,  rapportant  l’observation 
d’un  ca.s  de  sclérose  en  plaques  héréditaire  pendant  cinq  générations, 
formule  les  mêmes  réserves. 

Le  cas  de  sclérose  en  plaques  familiale,  que  nous  présentons,  offre  un 
intérêt  en  raison  des  particularités  suivantes  ;  P  apparition  chez  deux 
frères,  vers  l’âge  de  dO  ans,  d’un  syndrome  typique  de  sclérose  en  plaques. 
Evolution  lente  avec  périodes  de  rémission.  Absence  de  signes  d’hérédo- 
^yphilis.  Diagnostic  de  sclérose  en  plaques  posé  pour  chacun  des  deux 
frères  par  de  nombreux  neurologistes. 

2“  Présence,  chez  la  mère  des  deux  enfants,  d’un  syndrome  parétique 

cérébelleux  ayant  débuté  à  l’âge  de  40  ans  et  ayant  évolué  pendant 
f9ans  ;  mort  par  myélite  aiguë  terminale. 

Cette  dernière  forme  de  sclérose  en  plaques  nousa  paru  s  apparenteraux 
formes  ménopausiquesde  la  sclérose  en  plaques,  que  nousavonsdécritcs(2). 
^ous  rappelons  brièvement  les  principaux  traits  de  cette  forme  spéciale 
'fc  Sclérose  en  placpies. 

bii  forino  nirii(>|iiiusi(iui'  dr  la  s(dàrosi'  eu  |ilai|ii(‘s  priVriitc.  par  son  dohiitcpii  est  loiil, 
'Osidioiix,  par  rahscnoo  <lo  poiisséi's  ('■voltilivos,  par  son  iniatjo  clini(ino  do.  myolilo  liasse, 
son  évolution  plus  traînante,  dos  oaraolèros  qui  la  dilîéronoiont  nottoniont  des  syn- 
'honies  liahiliiels  do  la  se.léroso  en  plaques,  (pii  surviennent  oliez  rindividii  jeune. 

Nous  retrouvons,  à  roripdiie  do  oette  l'orine  Iri's  s|iee.iale.  le  plus  souvent,  1  arrêt  dos 
‘''•gle.s  ou  la  diminution  do  oelles-ei  (ménopause  naturelle,  ou  opératoire),  soit  une  ]ter- 
hirliatioii  des  fonctions  ovarieunes. 

be  niéoanismo  intime  do  l'apparition  de  ce  syndrome  nous  échappe.  Il  semlile.  louto- 
'"s,  relever  d’nn  facteur  santruin  on  endocrinien. 

9  l'ormet  de  dissocier  du  irrmipe  tris  vaste  des  scléroses  eu  iilaipu'S  une  forme  ipie  la 
clini(|u,>  seule  permet  d'individualiser. 

9  piM'inot  de.  supposer,  à  rorifjiui'  di'  certaiui's  sclérosi's  en  jilaipies,  un  facteur  eiido- 
'h'inieii  et  de  iienser,  dans  les  cas  cpii  nous  occupent,  à  nneorifrine  toxiipie  ou  endocri- 
''lenne  d’aliord,  dégénérai ive  eusuile,  des  formes  ménopanshpies  de  la  sclérose  en  pla- 
'lUes  ([,||,  décrivons. 

Localisalion.s  presepic  analogues  chez  les  deux  frères  avec  prédomi- 
''üncede  la  symptomatologie  paréto-spasmodiciue  et  cérébelleuse  du  coté 
Hauchc.  Allure  évolutive  presque  identique  dans  les  deux  cas. 

Voici  les  trois  observations,  d’abord  de  la  mère,  puis  de  ses  deux  en¬ 

fants. 


Ckstan  et  (f.  Oiiii.i.AiN.  La  paralysie  spasmodiipie  familiale,  et  la  sclérose  en 
familiale.  Ucviic  de.  Médecine,  IhOO,  s.  S-3. 

.kiniu.-I.wastinu  et  N.  'f.  Kouiissios.  Les  oraiids  syndromes  de  la  scliu'ose  en 
Les  formes  ménopausiques  de  la  sclérose  en  plmpies.  l'ixtr.  de  la  lleriie  l\eiirolo- 
’  5,  iioveiiiliri!  I'.i:i:!. 
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plaques 
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L’observation  de  ces  trois  malades  nous  paraît  intéressante  malgré  les 
nombreuses  lacunes  que  l’on  relève  du  point  de  vue  des  examens  de 
laboratoire  (absence  de  ponction  lombaire  chez  la  mère  et  chez  les 
enfants).  11  n’en  est  pas  moins  vrai  que  les  consultants,  ont  posé,  séparé¬ 
ment  pour  chacun  des  deux  derniers  cas,  un  diagnostic  très  ferme 
de  sclérose  en  plaques.  On  relève  dans  ces  deux  dernières  observations 
les  caractéristiques  de  rémissibilité  totale  ou  partielle  et  l’cxtrème  dissé¬ 
mination  des  signes  cliniques. 

Nous  écartons  l’hypothèse,  dans  ces  cas,  d’une  maladie  de  Friedreich, 
nt  d’une  liérédo-ataxie  cérébelleuse,  où  l’hérédité  est  homologue,  où  la 
démarche  est  ébrieuse  et  où  l’on  note  des  secousses  chroréiformes. 

On  pourrait  penser  à  un  cas  de  pai  aplégie  spasmodique  familiale,  mais, 
dans  les  faits  qui  nous  intéressent,  le  début  a  eu  lieu  a])rès  l’àge  de 
ans,  il  y  a  des  troubles  de  la  coordination  des  mouvements  et  il  n’y  a 
pas  de  pied  bot. 

Nous  savons  que,  pour  Raymond  et  Cramer,  Déléarde  et  Minet,  Rbein, 
la  paraplégie  spasmodique  familiale  présente  des  formes  de  transition 
‘Wee  sclérose  latérale  amyotropbi{[uc  familiale,  l'hérédo-ataxie  cérébel¬ 
leuse,  la  maladie  de  l’riedreicb  ;  nous  savons  également  cpie  certains 
auteurs  pourraient  considérer  des  cas  de  sclérose  en  placpies  familiale 
comme  une  variété  de  paraplégie  spasmodique  familiale. 

Ce  qui  retient  les  observateurs  est  la  notion  actuellement  admise  de 
1  origine  infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques.  Seule,  la  contagion  ou  la 
transmissibilité  de  la  sclérose  en  |)laques  nous  permettrait  d’explitpier, 
dans  le  cas  actuel,  sa  |)résence  chez  ces  deux  frères.  Or,  il  est  bien  dif- 
llcile  de  réunir  des  observations  de  contagion  dans  la  sclérose  en  plaques. 
Û  autre  part,  l’apparition  des  premiers  troubles  vers  le  même  âge,  la 
prédominance  des  troubles  d'un  même  côté  dans  les  deux  cas,  est  plutôt 
Cl  faveur  d’un  cas  de  sclérose  en  plaques  familiale. 

La  notion  uniquement  infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques  est  aujour- 
d  hui  plutôt  discutée.  Les  recherches  de  Rrickner,  de  Weil,  de  Purtnam, 
de  Luzzato  et  Lévi.  de  Davison  tendent  à  prouver  (|ue  divers  processus 
"on  infectieux  tels  que  thromboses  veineuses,  substances  toxi(|ues, 
Cù'ences  vitaminées,  sont  ca[)ables  de  déterminer  des  lésions  de  sclérose 
''ans  la  moelle. 

Les  notions,  en  modifiant  peut-être  nos  idées  sur  la  genèse  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  pourraient  inciter  les  chercheurs  à  accepter  davantage 
hypothèse  d’une  sclérose  en  plaques  familiale. 

Nous  pensons  que  notre  observation  en  est  un  exemple. 


Crises  sympathologiques  et  hypertoniques  unilatérales  dorigine 
centrale  chez  un  sujet  atteint  d'hémiparésie  et  d’hémianesthésie 
avec  hémianopsie  homolatérale,  par  MM.  ’f.-A.  H.\uhk,  K.\iî.\khi« 
t'aiAiiuoNNiCL  liKirnilra  in-exlcnso  roninic  Mnnoiir  orii/uml). 


socii'rn':  ni-:  NEiiitoi.ooiii  de  r.\itis 


SILIXCE  du  T)  DllCEMliUE 


920 


SOCIliTli  DJi  NElIIWLOaiE  DE  ]>A]{IS 


SliANCf:  nu  5  DÊCEMBHK  1<.(35 


I-iK-  3. 


SOCIÉTi'i  DE  NEUHOl.OCIE  DE  J’AItlS 


Kl 


cliilli 


“il  vi'iiiii'  !iij  iiiiHidi^  iliiiis  lies  cdDdilioMs  dillic.iU's.  I>irs('iil:ili(iii  ilii  silifrc,  frac- 
Mii!  j;uiili('  piMidiird.  riiciKiiKdii'itKinl.  I.i's  nuiitiM^  nicndiri's  id.^iiMil  dl’ji'i  di'dormés 
ys('s.  Ki's  di'l'oriiiiilidtis  rjc  se  scniiciil  jjiis  pur  hi  siiilc.  A  de  un 

:i  élé  tniilée  ii  l’Iiopiliil  Süiiil-I.iiiijs,  upcu'ec  cl  philrcc  i scc.Iidii  du  Icnduii  d’A- 
I.  Aiic.iiiic  ttudiidic  scriciisc  ii’u  clc  siniiulcc,  diiiis  scs  uiilcccdciils  pci'sounels. 
dcl'iu-iiuil ion  sciiililiildc  c.Ikv/,  les  uiilrcs  ciil'unls  ([iii  suid,  csiiisidcrcs  comme 


Ce  syndrome  est  earactérisé  jrar  l’existenee  de  pieds  bots  et  mains 
botes,  associée  à  un  déficit  musculaire  portant  surtout  sur  les  péroniers 


et  le  triceps  siiral,  le  (|uadriceps  fémoral  aux  membres  inférieurs,  sur  le 
groupe  Duchenne-Erb  aux  membres  supérieurs,  par  les  rétractions  ten¬ 
dineuses  des  muscles  antagonistes  des  muscles  leX  plus  déficients. 

Les  déformations,  le  déficit  musculaire,  les  rétractions  sont  rigoureu¬ 
sement  symétriques.  D’après  les  renseignements  obtenus  auprès  de  la 
famille,  renseignements  d’ailleurs  assez  vagues,  la  paralysie,  les  déforma¬ 
tions  existaient  à  la  naissance  ;  elles  ne  se  sont  pas  accentuées  et  elles 
n’ont  pas  rétrocédé. 

Les  pieds  bots  présentent  au  premier  abord  quelcpies  analogies  avec  le 
pied  bot  dit  congénital,  pied  varus  équin,  enroulement  ou  volulation  du 
pied,  bord  interne  dirigé  en  haut  et  concave,  bord  externe  dirigé  en  bas 
et  légèrement  convexe.  Mais  f|ue  faut-il  entendre  par  pied  bot  congénital  ? 
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Il  est  souvent  opposé  au  pied  bot  paralytique  dans  les  traités  didacti¬ 
ques,  c’est  donc  c|u’il  en  diffère,  mais  on  est  quelcpie  peu  surpris  d’une 
part  de  la  persistance  d’une  terminologie  qui  marque  une  étiologie  impré¬ 
cise  pour  la  première  variété  et  une  physiologie  pathologicpie  beaucoup 
plus  précise  pour  la  deuxième,  d’autre  part  des  descrijitions  assez  vagues 
et  des  caractères  indécis  attribués  à  ce  ([ue  l’on  appelle  le  pied  bot 

congénital. 

Il  n’est  pas  douteux  ([ue  parmi  les  pieds  bots  que  l’on  observe  dès  la 
naissance,  il  y  en  a  un  assez  grand  nombre  pour  lesquels  l’origine  est 
paralytique,  partiellement  ou  totalement,  ces  pieds  bots  sont  des  pieds 
bots  congénitaux  paralytiques,  mais  il  y  en  a  d’autres  pour  lesquels 
1  élément  paralytique  est  moins  démontré,  ou  meme  complètement 
l’ejeté,  ce  sont  ceux  pour  lesquels  on  invocpie  une  attitude  vicieuse 
pendant  la  vie  intra-utérine,  des  déformations  ou  des  anomalies  osseuses, 
bien  {pic  les  déformations  soient  considérées  par  plusieurs  auteurs 
comme  des  déformations  secondaires.  Quelques  caractères  seraient  assez 
constants  :  1°  la  déformation  en  ergot  du  bord  postérieur  du  calcanéum  ; 
2“  la  rotation  en  dedans  de  la  jambe,  qui  se  fait  dans  le  même  sens  que  la 
Cotation  du  pied,  la  crête  du  tibia  se  dirige  en  dedans  dans  son  tiers  in¬ 
férieur  ;  3°  le  plissement  de  la  peau  en  avant  de  la  région  malléolaire 
externe  pendant  les  tentatives  de  correction  de  l’attitude,  comme  s’il  y 
evait  un  excédent  de  peau  et  de  tissus  mous  ;  ces  plis  persistent  sur  les 
pieds  corrigés,  on  les  retronve  à  l’âge  adulte  dans  les  pieds  bots  guéris  au 
cours  de  la  première  enfance  ;  4“  l’amaigrissemeut  de  la  moitié  ou  des 
^les  deux  tiers  inférieurs  de  la  jambe  (soléaire),  tandis  que  les  jumeaux 
lont  une  saillie  marciuée  dans  le  tiers  supérieur  ;  5“  le  pli  d’adduction 
est  plus  profond  que  dans  le  pied  paralytique  et  il  intéresse  la  plante  sur 
Une  plus  grande  étendue. 

Ces  caractères  font  d'ailleurs  défaut  chez  notre  malade  et  il  semble 
•lémontré  que  chez  elle  l’attitude  soit  la  conséquence  du  déficit  des  péro- 
uiers  latéraux,  de  l’insuffisance  du  triceps  sural  ;  cette  dysgénésie  est-elle 
primitive,  porte-t-elle  sur  les  muscles  —  la  gracilité  des  péronés  et  leur 
forte  incurvation  doit  être  rappelée  à  ce  sujet  —  ou  bien  sur  les  centres 
spinaux  des  mômes  muscles  ?  Il  est  bien  difficile  de  conclure,  toutefois 
l’insuflisance  des  membres  n’est  pas  limitée  aux  péroniers  et  le  triceps 
crural  est  assez  déficient,  l’attention  est  encore  retenue  par  les  rétractions 
des  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  D’autre  part,  il  existe  une  légère 
subluxation  congénitale  des  deux  hanches. 

La  difficulté  n’est  pas  moins  grande  quand  il  s’agit  d’interpréter  la 
pathogénie  des  mains  botes,  d’autant  plus  que  les  os  de  la  main  et  de 
I  avant-bras  ne  présentent  pas  des  déformations  manifestes  et  que,  à  part 
le  développement  excessif  et  l’allongement  de  la  région  condylienne  et 
suscondylienne  de  l’humérus,  le  squelette  du  membre  supérieur  n’offre 
pas  de  déformations  notables.  Mais  il  existe  des  rétractions  des  muscles 
Comme  aux  membres  inférieurs  et  surtout  on  constate  un  déficit  muscu¬ 
laire  qui  affecte  le  groupe  Duchenne-Erb. 
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L’atrophie  musculaire  occupe  une  place  plus  importante  clans  le  cas 
présent  aux  membres  supérieurs  c|u’aux  membres  inférieurs  ;  comme  à 
propos  (le  toute  amyotrophie,  le  même  problème  se  pose  encore  cette  fois. 
S’agit-il  d’une  affection  primitive  des  muscles  ou  d’une  atrophie  deuté- 
ropathi{[ue  consécutive  à  une  lésion  primitive  des  nerfs,  des  racines  ou 
de  la  moelle  épinière,  ou  bien  encore,  puisciu’il  s’agit  d’une  affection 
déjà  constatée  à  la  naissance,  d’une  absence  de  développement  des  mus¬ 
cles. 

La  localisation  de  l’atrophie  dans  certains  groupes  musculaires  du 
membre  supérieur  pourrait  être  interprétée  aussi  bien  dans  le  sens  d’une 
affection  myopathic[ue  cjue  dans  le  sens  d’une  affection  spinale  ou  radi¬ 
culaire.  Toutefois  l’hypothèse  d’une  affection  primitive  des  muscles,  dans 
le  sens  d’une  myopathie  primitive,  doit  être  exclue  à  cause  de  son  appari¬ 
tion  trop  précoce,  de  l’absence  d’évolution,  de  la  conservation  parfaite 
de  la  contractilité  mécaniciuc  et  électric|ue  dans  les  autres  muscles.  Pan 
contre,  on  pourrait  envisager  l’absence  de  développement  de  certains 
muscles  ;  plusieurs  observations  d’agénésie  d’un  muscle  ou  de  faisceaux 
musculaires  ont  été  en  effet  publiés  et  nous  en  avons  tous  observé  des 
exemples,  mais  l’agénésie  frappe  avec  quelcpie  prédilection  certains 
muscles,  tels  c[ue  le  deltoïde,  le  triceps,  le  trapèze,  le  grand  pectoral, 
et  ces  agénésies  sont  rarement  aussi  diffuses  et  aussi  symétricjues  cjue 
chez  cette  malade.  Dans  cette  occurrence  l’arrêt  ou  l’absence  de  dévelop¬ 
pement  frappe  le  muscle  lui-même  ;  les  examens  anatomiques  pratiqués 
par  Danisch,  Scblesinger,  Obersteiner,  Bing  ont  montré  que  cette  atro-, 
phie  n’était  pas  liée  à  une  anomalie  de  développement  de  la  moelle  oU 
des  groupes  cellulaires  correspondants. 

L’influence  trophique  de  la  moelle  sur  le  muscle  ne  peut  d’autre  part 
être  comprise  de  la  même  manière  pendant  la  vie  intra-utérine  et  pendant 
la  vie  extra-utérine.  Plusieurs  auteurs,  après  Weber,  ont  insisté  sur  In 
fait  que  malgré  l’amyélie,  c’est  à-dire  l’absence  totale  des  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  et  des  racines  antérieures,  les  muscles 
striés  atteignent  un  développement  normal.  Les  muscles  font  défaut 
lorsque,  en  même  temps  que  l’absence  partielle  ou  totale  de  la  moelle  oU 
de  la  colonne  vertébrale,  le  ganglion  spinal  et  le  nerf  périphérique  font 
défaut  (Clark  et  Arnold,  Alessandriue  et  Weber).  On  en  a  même  tiré 
cette  déduction  que  le  ganglion  spinal  qui  n’assure  pas  la  trophicité  du 
muscle  strié  après  la  naissance,  jouerait  un  -rôle  important  pendant 
la  vie  intra-utérine  (Leonowa  Monakaw). 

Si  ces  données  biologiques  étaient  introduites  dans  la  solution  du 
problème  que  nous  envisageons,  on  serait  tenté  de  conclure  que  l’absence 
des  muscles  constatée  chez  le  nouveau-né,  lorsque  la  sensibilité  normale 
garantit  l’existence  du  ganglion  spinal,  est  indépendante  de  toute  lésion 
centrale.  Une  telle  conclusion  serait  imprudente,  l’absence  de  développe¬ 
ment  de  la  moelle  ou  amyélie  ne  peut  être  comparée  à  un  processus  pa- 
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thologique  qui  déterminerait  dans  les  dernières  semaines  ou  les  derniers 
niois  de  la  vie  fœtale  une  disparition  plus  ou  moins  rapide  des  cellules 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  On  peut  encore  admettre  que  l’a¬ 
plasie  d’un  segment  de  substance  grise  ou  d’un  amas  nucléaire  dans 
d’autres  territoires  n'entraînerait  l’atrophie  musculaire  qu’après  la  nais¬ 
sance  ou  dans  les  dernières  semaines  de  la  vie  intra-utérine.  Nous  con¬ 
naissons  des  paralysies  congénitales,  par  exemple  des  ophtalmoplégies 
nu  un  ptosis  congénital  à  l’autopsie  desquelles  on  a  constaté  une  lésion 
du  noyau  de  la  3*^  paire.  A  propos  des  quatre  observations  de  diplégie 
faciale  totale  et  de  diplégie  oculaire  externe  associées  à  un  double  pied 
l^ot  congénital,  MM.  Alajouanine,  G.  Hue  et  Gopcevitch  ont  admis  l’exis¬ 
tence  d’une  atteinte  nucléaire  des  noyaux  du  mésencépbale  —  l’aplasie 
des  noyau»moteurs  et  faciaux  a  été  signalée  par  Heubner  et  Pacetti 
dans  un  cas  de  double  paralysie  faciale  avec  paralysie  de  la  6'-'  paire  — 
nt  ils  ont  attribué  le  double  pied  bot  à  une  similitude  d’arrêt  de  dévelop¬ 
pement  et  de  déformation. 

Chez  notre  malade  la  symétrie  parfaite  des  pieds  bots  et  des  mains  botes, 
de  l’atrophie  des  muscles  des  membres  inférieurs,  des  rétractions  tendi- 
uenses  suggère  tout  d’abord  l’hypothèse  séduisante  d’une  affection  systé- 
Uiatique  remontant  à  la  vie  intra-utérine.  Cependant,  l’absence  des  mus- 
^^fes  péroniers  peut  être  rapprochée  de  la  malformation  du  péroné,  et 
présence  d’une  double  luxation  congénitale  de  la  hanche  doit  nous 
Rendre  prudents  à  propos  de  l’interprétation  d’autres  anomalies  telles  que 
1  atrophie  du  quadriceps,  de  son  hyperextensibilité  et  de  l’absence  du 
•■éflexe  rotulien.  L’atrophie  systématique  des  membres  supérieurs  dans 
^6  domaine  de  C'  et  de  C  '  peut  à  son  tour  recevoir  une  autre  explication. 
Cette  enfant  est  venue  au  monde  en  présentant  le  siège,  l’accouchement 
a  été  extrêmement  difficile  et  même  pénible,  ne  sommes-nous  pas  auto- 
•"'sés  à  supposer  qu’au  moment  du  dégagement  de  la  tête,  une  manœuvre 
Mauriceau  un  peu  brutale  a  provoqué  la  compression  et  l’arrachement 
^es  racines  du  plexus  brachial.  Par  sa  topographie,  par  sa  forme  la  para¬ 
lysie  atrophic[ue  des  membres  supérieurs  rappelle  en  efl’et  d’assez  près 
paralysie  obstétricale  des  racines  supérieures  du  plexus  brachial. 
L’absence  de  troubles  de  la  sensibilité,  vu  l’importance  de  l’atrophie 
**'üsculaire  est,  il  est  vrai,  assez  surprenante,  mais  ces  troubles  se  sont 
*ïiontrés  plus  d’une  fois  légers  dans  des  cas  de  paralysie  motrice  très 
^'arquée  du  plexus  brachial,  reconnaissant  une  semblable  origine.  La 
symétrie  de  l’atrophie  est  également  remarquable,  dans  l’hypothèse  d’une 
paralysie  radiculaire. 

L’hypothèse  d’une  affection  ou  d’une  agénésie  systématique  ne  saurait 
®fre  complètement  éliminée,  mais  elle  impose  des  réserves  assez  sérieuses 
il  était  indispensable  de  discuter. 

Paralysie  totale  du  plexus  brachial  d’origine  traumatique.  Inter¬ 
ventions  chirurgicales.  Guérison  complète  en  dix-huit  mois,  par 

Mm.  a.  'riiioviiNAno,  X.  Gontiadks  et  P.  AiizÉry. 
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Les  paralysies  posttraumatiques  du  plexus  brachial  laissent  trop  sou¬ 
vent  des  séquelles  motrices  définitives  pour  que  nous  n’ayons  pas  été 
tentés  de  pratiquer  dans  un  cas  où  le  traumatisme  était  encore  de  fraîche 
date,  une  intervention  chirurgicale  permettant  par  la  découverte  du 
plexus  d’apprécier  la  nature  et  l’étendue  de  ses  altérations  visibles  et  d  y 
remédier  à  un  moment  où  peuvent  exister  encore  des  chances  de  succès- 
Quel([ucs  recherches  bibliographiques  nous  ont  donné  à  penser  qu’une 
telle  intervention  n’était  (|ue  rarement  pratic[uée  ou  bien  encore  que  ses 
résultats  n'étaient  i)as  sulfisamment  démonstratifs  pour  en  provoquer  L 
[)ublication.  Quelle  qu’en  puisse  être  l'interprétation,  la  rareté  des  réfé¬ 
rences  c[ue  nous  avons  recueillies  nous  incline  à  rapporter  l’observation 
d’un  blessé  chez  lequel  l’évolution  particuliérement  heureuse  des  troubles 
paralylicjues  a  été  pour  nous  une  réelle  surprise.  « 

M.  Aiiiriistc  . . .  ilc  ii'.l  ans,  se,  ja’éseali!  à  la  lanisiiltalion  ili;  l'IiôliiLal  'liaion 

■J7  Jarivii'i-  l'J.'M,  pai-tciir  ih-  plaies  eiiiil  uses  ilii  (a'àn(^  et  (riiai^  liixaliaii  île  l’épaule  eaiicl'®' 
Attaifia'-  le  iiièiiie  jiun-  à  J  heures  ilu  uiallii  pai-  îles  catnlii'iiile.urs  il  a  l'eeii  ua  coup  'J® 
uerl'  lie  Imi-iiI'  pliinihé  ipil  a  ^jlissé  le  iKrifr  ili-  la  l'éirimi  pai-iéla-teinpiieale,  lui  arrachant 
i[uelipie  peu  le  iiavilliiu  île  l'oreille  et  s'est  ahatlii  avec  l'oree  sur  l’éjiaule  f'auclio. 

l/exanieu  île,  l’épaule  jiraliiiué  iiiiiuéiliateiueut  [lerna-t  do  ree.ouiiaîtro  la  tète  iiutné- 
rale  en  position  sous-ae.roiniale.  De  plus,  le  hiessé  se  jilaint  de  fourinilleiueuls  intenses 
dans  la  main  et  les  doifits  et  l’on  eonstate  l’iinpossihililé  de,  tout  mouvemeid,  de  l’avant- 
hras  et  de  la  main.  I^e  |iouls  radial  i‘st  à  peine  pere.eptilde  et  la  main  est  froide  et  cv®- 

II  e.xiste  doue  ooneurreniment  à  la  luxation  de,  l’épaule,  dos  troubles  nerveux  et  éeS 
1  roubles  vaseidairos. 

A  171 . 'es  soit  I .'>  Iienri-s  après  l’aeeiderd,,  la  réduelion  do  la  luxation  est  oblcnne 

sans  diflieullé  sons  anesthésie  fjénérale  jiar  traction  du  bras  en  abduction. 

Nous  allons  niabdcnant  e.xaininer  dans  le  détail  les  troubles  nerviuix  (d  vasculaires 
présentés  par  le  lilessé  et  suivis^  hoir  évolution. 

I.es  troubles  nerveu.x  consislont  dans  une  /m/oh/.s/e  foln/e  du  plexus  hrdc.Inid. 
lOlle  est  carae.térisée  i)ar  l’abolition  à  ])en  jirès  coinpIèt(^  do  la  motilité  du  membre 
sujiéi-ieur  LOiuche.  îles  troubles  de  la  sensibilité  et  des  iierturbations  d’ordre  symp®" 
thiipie. 

'l'rniililes  mulenrs.  --  l.’abilue.tion  volontaire  du  bras  est  totaleinont  imiiossihle  ée 
niénie  que  la  l’esistane.e.  a  1  abduction  jiassive. 

Im  II  \  Il  II  le  bras  ne  peut  être  exée.ntéo  spontanément  et  la  rc- 

sistaiici'  à  1,1  flexion  passive  de  l’avant-bras  étendu  est  nulle. 

l’a  I  I  I  \t  U  ni  de  flexion  de  la  main  sur  l’avant-liras  ni  des  doigt-s 

sur  la  niam.  i.  ecari.enieui,  lies  iioints  est  impossible,  de  même  que  les  mouvements  <1® 
)ironation  et  de  su[iination  do  la  main. 

I.es  réfle.xes  tricipital,  stylo-radial  et  cubito-pronatonr  sont  abolis. 

//  existe  des  Irmihles  de  lu  seiisihililé  assez  inqiortants  :  liyiioesthésie  avec  léfier  relad 
des  perceptions  à  la  face  antérieure  de  l’avant-bras  et  à  la  face  jialmaire  de  la  main- 
Anesthésie  complète  de  l’éminence  hyjiothénar,  de  la  face  iialmaire  des  é  ileriiiC'''® 
doivts  ;  anesthésie  des  deux  [iremières  idialani'cs  de  la  face,  dorsale,  des  V  derniers  doigt"’ 
Il  existe  des  nindifieidiiins  silinpidliiipies. 

(iros  ii'déme  de  la  main, 

.‘sudation  très  importante  dont  l’e.xagération  est  surtout  marquée  à  la  face,  palniaii® 

Modilicalion  vraisemblalile  de  la  sécrétion  sébacée,  traduite  jiar  une,  odeur  fétide  fp'® 
no  |iiMit  ox|iliqner  entièrement  la  macération  dans  le  pansemont. 

1.0  réflexe  iiilo-motonr  est  aboli. 
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Résumée  brièvement,  notre  ol)sei-valion  se  présente  de  la  manière  sui" 
vante. 

A  la  suite  d’un  coup  de  bâton  sur  l’épaule,  un  individu  sans  antécédents 
notables,  présente  une  luxation  de  l’épaule  et  une  paralj'sie  totale  ào 
llexus  brachial .  La  première  est  réduite  sans  incidents  In  heures  apr®® 
le'choc  ;  la  seconde  se  maintient  inchangée  pendant  trois  semaines. 

A  ce  moment,  une  intervention,  exploratrice  découvre  le  plexus  brachia 
apparemment  indemne.  Les  douleurs  disparaissent  cpielques  heures  apr®® 
l’opération  et,  fait  plus  curieux,  dans  les  d  jours  qui  sui  vent,  la  nioir*' 
cité  reparaît  et  s’améliore  rapidement  aux  doigts,  au  poignet  et  à  l’avant 
bras. 

Une  deuxième  intervention  faite  trois  semaines  ajjrès  la  première  con 
sisle  en  une  découverte  (|ui  demeure  uniquement  exploratrice  du  paque| 
vasculo-ncrveux  à  la  face  interne  du  bras.  Les  progrès  qui  avaient  siu''' 
la  première  opération  et  semblaient  se  ralentir,  se  développent  à  u” 
rythme  à  nouveau  rapide  ])endant  les  10  jours  qui  suivent  le  second  ad® 
chirurgical,  lünsuite,  l’électrothérapie  est  j)ratiquée  avec  régularité  p®” 
dant  3  mois. 

Enfin,  la  récupération  motrice,  jiresque  complète  neuf  mois  api'ès  1® 
traumatisme,  est  absolument  intégrale  dix  huit-mois  après. 

Cette  évolution  que  nous  croyons  exceptionnellement  heureuse  app®‘  ® 
(juel(|ues  commentaires. 

Tout  d’abord  il  faut  signaler  les  dillicultés  que  l’on  rencontre  lorsqu®” 
s’efforce  d’apprécier  l'étendue  et  la  profondeur  des  lésions  nerveuse® 
créées  par  le  traumatisme.  Dans  notre  cas  où  la  paralysie  du  plexus  da 
complète  et  totale,  et  où  il  existait  des  troubles  sensitifs  objectifs  coiU^ 
portant  une  zone  bien  délimitée  d’anesthésie  totale,  l’inspection  de  ® 
majeure  partie  du  j)lexus  brachial  et  du  paquet  vasculo-ncrveux  du  bra® 
ne  nous  a  révélé  ni  une  lésion  grossière  ni  même  un  aspect  anormal  des 
troncs  nerveux  pas  plus  (|ue  des  tissus  environnants.  11  est  certain  q®® 
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1  émergence  des  racines  du  plexus  bracliial,  les  racines  antérieure  et 
les  zones  cornu-radiculaires  antérieures  ont  échappé  à  notre  investiga¬ 
tion.  Toutefois  l’évolution  ultérieure  ne  donne  guère  à  penser  qu’il  put 
y  avoir  des  lésions  bien  importantes  à  ces  différents  étages  de  la  voie 


Motrice. 

Ce  ne  peut  être  en  effet  que  grâce  à  l’absence  de  désordres  anatomicjues 
sérieux  que  sont  explicables  les  améliorations  consécutives  aux  interven¬ 
tions  chirurgicales.  Cette  intégrité  anatomique  au  moins  apparente  cons¬ 
tituait  donc  un  des  éléments  essentiels  du  pronostic  chez  notre  blessé  et 
nous  avouons  ([ue  nous  n’aurions  pas  osé  seulement  la  prévoir  devant  la 
symptomatologie  grave  et  fournie  qu’il  présentait. 

Un  second  point  intéressant  réside  dans  le  contraste  existant  entre 
lo  peu  d’ampleur  de  l’acte  opératoire  et  l’étendue  des  résultats  favorables 
^nila  provoqués  aussi  bien  que  la  rapidité  avec  laquelle  ils  furent 


ncquis. 

Le  geste  chirurgical  a  été  en  effet  des  ])lus  limité,  se  bornant  à  la  dé- 
oouverte  des  troncs  nerveux  sans  que  l’on  eut  à  lutter  contre  un  tissu 
Cicatriciel  périplexulaire  ou  même  un  tissu  conjonctif  anormalement 
'lense.  H  est  certain  que  la  découverte  des  troncs  impliquait  à  elle  seule 
m  libération  d'une  des  faces  au  moins  du  cordon  nerveux  et  sa  sépara- 
l'on  du  tissu  environnant,  mais,  nous  insistons  sur  le  fait  ([ue  dans  notre 
Çss  ces  manœuvres  ont  été  réduites  au  minimum  et  qu’il  n’y  a  jamais  eu 
^  proprement  parler  dissection  du  plexus  ni  des  nerfs  du  bras. 

Quant  à  la  réal  ité  des  résultats  obtenus  par  ces  interventions  si  ré- 
^uites,  elle  ne  nous  paraît  pas  discutable  non  plus  que  leur  qualité. 

La  paralysie  avait  un  caractère  d’organicité  non  douteux,  et  cet  acci- 
cut  constituait  pour  notre  blessé  un  véritable  désastre.  Il  n’avait  à  at¬ 
tendre  ni  indemnité  de  ses  agresseurs,  ni  pension  de  ses  employeurs,  ni 
Retraite  à  laquelle  il  n’avait  pas  droit.  D’autre  part,  nous  lui  avions  fait  les 
plus  expresses  réserves  sur  la  récupération  fonctionnelle  de  son  bras 
®près  les  opérations  qui  n’étaient  considérées  par  lui  que  comme  un  pis- 
ber.  Nous  ne  pensons  donc  pas  que  les  interventions  pratiquées  aient 
Constitué  une  sorte  de  psychothérapie  simplement  adjuvante  aux  autres 

tcaitenients. 


La  véritable  surprise  a  été  créée  par  la  rapidité  de  la  récupération 
b'otrice  à  la  suite  d’actes  chirurgicaux  aussi  minimes,  rapidité  véritable- 
JUeiit  étonnante  si  l’on  veut  bien  se  souvenir  que  les  doigts  récupéraient 
cur  motilité  le  soir  même  delà  découverte  du  plexus  brachial,  après 
3yoir  été  paralysés  pendant  trois  semaines.  Nous  ne  voyons  pas  à  ce  fait 
explications  réellement  satisfaisantes  et  nous  nous  contentons  de  le 
^'gnaler.  On  peut  se  demander  s’il  était  utile  de  pratiquer  chez  notre 
essé  deux  explorations  successives,  l’une  au  creux  sus-claviculaire, 
filtre  à  la  face  interne  du  bras.  Il  était  cliniquement  à  peu  près  certain 
^Pyès  la  vérification  de  l’intégrité  du  plexus  brachial  que  l’on  ne  décou- 
^cirait  pas  davantage  de  lésions  à  l’inspection  des  nerfs  du  bras.  Cepen- 
il  avait  existé  plusieurs  jours  après  le  traumatisme  une  ecchymose 
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importante  à  la  face  interne  du  bras,  comme  dans  la  région  sus-claviculaire 
et  l’hypothèse  d’une  gêne  fonctionnelle  consécutive  à  la  résorption  de  cet 
hématome  était  aussi  valable  pour  les  cordons  nerveux  du  bras  que  pour 
le  plexus  brachial  lui  même.  De  fait,  la  seconde  intervention  nous  a  paru 
donner  un  coup  de  fouet  indiscutable  à  l’évolution  favorable  déclanchée 
par  la  première  et  qui  semblait  se  ralentir. 

C’est  du  reste  principalement  sur  la  rapidité  avec  laquelle  ont  été 
acquises  les  améliorations  après  chacune  des  2  opérations  que  nous  vou¬ 
lons  insister  dans  cette  communication,  car,  la  preuve  contraire  ne  pou¬ 
vant  être  faite  il  est  toujours  possible  de  penser  que  notre  blessé  eutguén 
simplement  par  la  physiothérapie  et  le  traitement  électrique. 

Nanisme  myxœdémateux  et  atéléiose  ;  leurs  caractères  différei^' 

tiels  et  leurs  traits  communs,  ])ar  M.\I.  .1.  Lim-hmitti;,  MoizoN, 

\i':MorH.s-.\ri;i  s'i'i':  (‘I,  Isinon. 

Si  l’on  s’accorde  aujourd’hui  à  reconnaître  différentes  formes  de  nanis* 
me,  et  si  parmi  celles-ci  l’originalité  du  type  myxcedémateux  et  du  typ® 
atéléiosique  est  la  moins  discutée,  il  s’en  faut  ([ue  nous  connaissions  tous 
les  traits  de  la  physionomie  des  diverses  formes  de  nanisme.  C’est  pour¬ 
quoi  nous  avons  estimé  qu’il  ne  serait  pas  sans  intérêt  de  rechercher 
d'une  manière  précise  certains  caractères  morphologiques,  radiologique®’ 
psychiques  et  physiologiques  des  types  myxœdémateux  et  atéléiosiquCi 
chez  deux  sujets  ([ui  olïrent  le  tableau  le  plus  pur  de  ces  deux  anomalie® 
du  développement  morphologique. 

M"'-  lioi'...,  lie  (iO  iuis,  (’st  liosiiilalisre  à  riiiisjiiiM’  l’iiiil-Hi'oiissiî  ili'i’iiis 

K  avril  t932  où  (‘tir  a  rtà  ailiiiisc  en  raison  ili^  sou  àj^c. 

AnW'rnlnili  hémliltiirfs.  ■  l’àro  mort  à  ô-l  ans  ilo  tnaladio  inoontme,  mais  nous  savon» 
i|n'il  riait  ilr  laillr  normale. 

Mère  moi'le  à  Kl  ans,  éuralement  de  taille  normale. 

ColEilrriiiix.  4  frères  et  somrs  alisolnmenl  normaux  de  morplndoeie  et  d(’  taille. 

Anléci'dents  pcrsiiiiticD.  Ni-e,  a  terme.  (dl(!  pesant  3  kilos  à  la  naissane.e  ;  jns(lU‘ 
l’à'.’O  de.  7  ans,  rien  d'anormal  ne  s’e^st  produit  dans  son  développement  eoi'jiorel  et  1'®^' 
e.liicpie.  A  partir  de  K  ans  II  I  lenienl  d(^  (jrandir;  à  I  I  ans,  dit-elle,  j’et®’® 

eomnie  une  petite  poupée  et  le  pair  de  ma  jireinière  (annmnnion  on  (Int  me  faire  nioiitef 
sur  nm(  (d[ais((  pour  re(a'Voir  la  (iommninon.  Tout  l((  monde  m’admirait  eoniine  on 
admire  nue  poupée. 

.\nenne  maladie  avant  l'admission  à  l’Iiospiec’ I’.  Uronsse.  ;  jamais  elU;  n’a  en  de  eeP 
ports  sexuels  (d,  n’a  jamais  été  réf'lée. 

E.nunrn.  .Morpliolof;ie.  La  nndade.  dord  la  taill((  m',  pass((  pas  I  m.  I.ü  (andinièliv®’ 
présente  l’aspc-et  lypiipie  du  nanisme  id.éléiosirpie  d((  (lilford  en  même  temps  (pie  'e® 
trails  du  vieillard.  L’est  une  petite  vieilk;  e.|i((/.  knpadle  eefieialant  persistent  (piel(|ue® 
tridls  de  l’enfaiiee.  Les  proportions  des  mendires  sont  liarmonienses,  l((  thorax  et  I 
(Ionien  eorresiiondent  an  développement  de  la  tète  et  des  membres  :  le  nez,  le  menton 
sont  peu  développés  et  la  physionomie  offre  e.et  as])e(d,  de  miniature  sur  Uapiel  tant  d  n® 
leiii-s  ont  insisté.  Loidrairemeiit  à  heane.onp  de  nains  la  hase,  du  nez  ne  jirésenle  ancuu® 
malformations.  Les  seins  reeonverts  d’nm’  peu  line  apparaisseid,  jiartieidiérernent  de'® 
loppés  mais  sans  e.xeés  path(dofîi(pi((  :  «  (l(■‘jà  à  l’i'iî’e  de  12  ans  j’avais  nue  helle  iioili'iue  *’ 
nons-dit  la  p(d, lente. 

Tout  l(!  corps  donne  l’appareiKie  de  fri'Oeilité,  de  friif'ilité  précieuse.  Les  mains  et  1®® 
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pieds  très  liien  c.oiislilués  semblent  (les  diminutifs  des  extrf'mités  d’adulte.  Les  muscles 
sont  peu  d(’(ve]opp(''s,  mais  tous  les  mouvements  sont  oxécut(îS  de  manière  correcte  et 
'’apidement.  Sur  le  corps  le  tf-frument  demeure  lisse,  friubve  avec  peu  de  rides,  en  certains 
endroits  làelie  par  atropliie  des  libres  élastiques  et  dia]diaue.  Sur  la  face,  au  contraire, 
la  peau  S((  montre  fripée,  ridée,  flétrie,  comme  elle/,  les  vieillards.  Les  cheveux  sont 
noirs,  bien  fournis  et  brillants.  Aucune  jiilosité  faciale  ;  sur  le  corjis  apjiaraissent  de 
rares  éléments  de  la  foison  pubienne,  les  frrandes  liiv res  sont  peu  développées.  Denti¬ 
tion  correcte. 

l'outes  les  fonelioiis  du  sysLinne  iierveu.x  sont  normales  :  motricité,  sensibilité,  réflec¬ 
tivité,  miseà  part  une  abolition  du  réflexe  aclnlléen  tiauclie.  On  n’observe  aucun  trouble 

tropldiiue. 

Exfinu-n  p.'-iiciniiiir.  —  La  malade  s’exprime  très  correctement  et  aisément  dans  un 
laiifrayje  assez  châtié  ;  la  voi.x  est  douce  avec  des  inflexions  presque  maniérées  un  peu 
Précieuses,  Au  cours  de  l’eidretien,  la  idiysionomie  midnle  reflète  e.xaclement  les  senti- 
raents  et  les  idées  (]ne  la  malade  ex]iriine  ]iar  des  nnds.  'l’ous  les  souvenirs  sont  précis 
(^t  bien  enebaînés.  Lvidemnient,  la  malade  ne  possède  [las  une  culture  très  poussée, 
niais  elle  a  fj;ardé  bcaucou]i  de  notions  pédajjotïiipics  de  sou  enfance.  ICt  l’on  peut  con¬ 
sidérer  le  dévelo])|ienient  de  son  esprit  comme  absolument  normal. 

Le  seul  trait  qui  dilTérencie  la  ]diysionomie  psycbiipic  de  cette  malade  tient  dans  une 
ae.rlnine  préciosité,  un  maniérisme  comme  en  présentent  certains  entants.  Par  ailleurs 
Son  conqiortement  ne  dénote  aucune  anomalie. 

Lu  o('d,é  des  or;;anes  des  sens,  nous  relevons  riiyiioaconsic  du  cùté  f;anche  datant  de 
l’âlfc  de  ytl  ans.  L’acuité  visuelle  est  normale,  de  rm'une  ipie  la  motricité  des  globes;  fond 
‘•'(cil  sans  lésions,  on  note  qiiebines  ojiacités  cornéennes  à  droite. 

Tous  les  viscères  paraissent  absidument  normau.x.  La  tension  artérielle  est  de  14-H. 

liadioiiniphie. —  Dracilité  générale,  de  toid  le  s(pi(dette  ;  pas  de  calcillcation  anor- 
maln.  Aucune  exostose,  nulle  midtormation.  Les  épiphyses  sont  soudées.  On  note  sur 
'os  dlajdiyses  quebiues  stries  transversales. 

l'C  s(|uelettc  crânien  aii))araît  nnnee,  la  selle  turci(pie  est  étroite,  mais  ouverte  ;  le 
sinus  sphénoïdal  n’est  (pi’ébaiiché,  il  en  résidte  (|U((le  plancher  delà  selle  est  très  éjiais, 
massif  (pachybasie  sellidre). 

Métabolisme  basal,  étudié  dans  les  conditions  normales,  montre  une  augmentation 
'ippareid.e  de  54  %  (1)"  M illot). 

Les  urines  n((  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

il’'  Ohsm>nli<m.  -  M"''  Itoucli...,  40  ans,  bosjiitalisè  à  Paid-Hronsse  depuis  le  4  sep¬ 
tembre  111.35. 

Anlrcrdcnh-  lnréditairrn.  —  Père  normalement  dévelojipé  a  succombé  à  nu  ulcère  de 
l’ostotnac,  Mère  morte,  5  mois  aju'ès  la  naissance  de  la  inidade,  de  congestion  (?). 

Anlnu'dcnls  pcr«iinni'h.  —  Née  à  ternie,  la  iialiente  aurait  iiréseuté  un  dévelopiieinent 
oorporel  normal  jusciu’à  l’âge  de  4  ans.  Itéglée,  â  22  ans,  la  malade  n’a  jamais,  durant 
tante  sa  vie,  iirésenté  un  flux  cataménial  réguli '  renient  manpié.  Lependant,  encore 
maintenant  elle  est  réglée,  mais  iiauvrement  et  irrégulièrement. 

Exunini.  — ■  L’aspect  extérieur  de  la  malade  est  typique  et  dénonce,  au  jiremicr  regard, 
'o  nanisme  myxmdémateux  ;  la  face,  ajiiiaraît  carrée,  massive,  surmontée  par  un  front 
Las  hérissé  de  cheveux  durs,  rudes,  siics  et  ternes.  La,idiysionomie  par  la  pauvreté  de 
'^os  exiirc.ssions  tridiit  l'indigence  intelh'ctuelle  (d  le  peu  de  vividité  dos  sentiments  et 
'le.s  idées.  D’autre  part,  la  deformation  du  nez,  1  mhitration  des  paupières,  la  couleur 
cireuse  de  la  peau  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  réalité  du  niy.xiedéme.  Au  toucher  et 
pincement,  le  tégument  laisse  reconnaître  cet  eiiaississcment  spécial  de  rinliltraticn 
myxiedéniateuse.  Pas  de  poils  au  visage,  pas  de  pilosité  pubienne  ni  axillaire. 

Los  membres  aiqiaraissent  petits  et  niassus,  cylindricpies,  recouverts  d’un  tégument 
ridé  et  sec.  Les  jambes  sont  incurvées  en  dehors,  les  pieds  tassés  offrent  une  vofitc  plaii- 
Lairc  très^icciisée.  Tons  les  mouvements  s’exécutent  normalement,  et  si  les  muscles  no 
Présentent  ]ias  un  très  grand  dévelopiieinent,  on  ne  constate  aucune  amyotrophie. 

Les  fonctions  du  système  nerveux  sont  absolument  normales,  mises  â  part  les  foiic- 
iinvun  NKUiioi,OGigiin,  r.  64,  n"  (i,  oéc.KMimn  llKl,').  (iü 
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licins  psycliif(ucs.  Nous  ii’iivoiis  pu  7'cl(^vci-  iiuouuu  uuornalie  de  lu  tnolricitù,  (le  lu  sensi- 
l)ilit(j,  (le  la  réflce,t,ivil.(''  (d  du  Lroidiisme  dans  ]('.  sens  étroit  du  terme. 

Les  orfranes  des  sens  sont  sains.  F^es  yeux  sont  parfaitement  normaux  du  point  de 
vue  mot(‘ur  et  sensoriel.  ].e  l'ond  d'ieil  ne  jirésente  aueaine  anomalie. 

Il  en  est  de  nn'me  pour  les  visefn-c^s. 

I.es  urines  ne  eouti(!unent  ni  sucre  ni  alliumiue. 

l.a  tension  artérielle  est  de  11-8. 

/'.sv/c/i/.s-nir.  —  Il  apparaît  l'rossifinunent  modillé  du  iioint  de  vue  des  fonctions  pro- 
)irement  irdellectuelles.  lOii  erf(d,  si  le  caractfu'e  de  la  malade  ne  douue  jirise  à  aucune 
eriti(pie,  l’affecdivité  semlile  p(ui  développée  et  l’iutellifreuce  tr('(s  rudimentaire.  iMalftri’ 
l'instructiou  primain(  (pii  lui  a  été  donnée,  la  malade  sait  à  jieine  lire  et  (‘crire  ;  c"e 
épelle  comme  un  enfant.  Seules  les  opérations  les  jilus  eiifanlines  sont  exécutées  : 
4  -P  4  ;  la  table  de  l’ytliatrore  n’est  pas  sue.  I,es  connaissances  liistoriipies  et  fîéojîra- 
)ibiipies  se  montrent  de  la  [ilus  lamentable  iiaus  rid.é,  la  iiaticnte  ne  jieut  dire  la  capitale 
delà  l■■rancc. 

l.a  mémoire,  elle  aussi,  aji|iaraît  très  défective:  la  malade  sait,  iiar  exemjde,  ([ue  )*nn 
frère  est  marié  et  tient  un  nuifrasin  de  cliaiissures,  mais  elle  ne  |ieut  dire  en  ((uel  endroit’ 
l.a  date  de  son  entrée  à  l’aul-Hrousse  n’a  pas  été  l'etenue. 

Aucune  tendance  sexuelle  seiubb:  ne  s  cire  dev(!lopr>ee.  même  à  l’état  d’ébauclic- 

MHdhiilisini'  busal.  -  -  l'.tudie  apres  (|ue  la  malade  a  ](ris  un  peu  de  café,  montre  un 
métabolisme  un  ])eu  diuiinue  :  (I)'  Mdlot). 

Ej'diiii'ii  rdilid(ird]ihi(jU('.  —  Tout  le  s(piel(44,e  a  été  radio};ra])lué  fragment  [lar  fi’aP" 
meid,  et  nous  avons  pu  relever  les  anomalies  suivantes  : 

1"  Sur  le  crâne,  l'épaississement  ému'me  des  ]iafois,  la  saillie  lambdoïdienne,  le  (l(‘''C" 
l(]ppemerd  excessif  de  la  cavité  de  la  selle  ture.ùpie  coïncidant  avec  l’absence  du  sinus 
sjibénoïdal  (paebybasie,  sellaire),  l’état  flou  des  contours  osseux. 

2"  Sur  les  os  lontrs,  les  tibias  en  particulier,  la  présemee  de  stries  éjiiidiysaires,  l’épais¬ 
sissement  périoste  sur  le  tiers  inoveii  de  I  biimérus,  la  calcification  de  la  caiisule,  de 
rartieulation  seaiiulo-Immérale,  eiiliii  des  niodilica lions  mor])lioloi;i(pies  des  extrémités 
articulaires  siijiérieiires  du  fémur  et  de  l’Iiiimériis  :  cdxa  jjUmd  avec  liypertroiiliie  du  petit 
troebanter  et  a]ilatissemeut  de  la  tète  Immérale. 

l.a  radioi'rajiliie  du  tliorax  nous  a  révélé  aussi  deux  faits  intéressants  :  I  “  la  pré¬ 
sence  d'une  masse  rétro-sternale  importante  reuiontaiiL  à  fîuiiclie  au-dessus  de  la  clavi¬ 
cule  et  descendant  jusipi’iï  ruiiion  du  manubrium  et  du  corps  du  sternum. 

2“  l.’existence  de  nombreux  franolions  médiastiiiaii.x  calciliés. 

S/m(/  (l)f  l>eyie)  ;  Hématies  :  3.!)00.()()0  ;  leucocytes  ;  II.IKMI. 

l’ormide:  neiil ropliiles  :  b7  ;  éosinopbiles  :  1  ;  buso])liiles  :  1  ;  Moiiouiieléaires  pranu- 
ieux  :  8;  non  oraiiuleux  :  1  ;  lymplioe.ytes  :  11)  ;  monocytes  ;  3. 

Les  deux  malades  que  nous  venons  de  montrer  représentent,  on  le  voit, 
les  tyjies  les  plus  achevés  du  nanisme  myxœdémateux  et  de  l’atéléiose. 
Ces  deux  sujets  dilîèrent  moins  par  leur  taille  et  leur  poids  que  pff 
les  modifications  structurales  cachées  qu’un  examen  complet  met  au  jour. 
Nous  ne  retiendrons  ici  que  les  modifications  du  squelette,  des  fonctions 
jisychiques  et  du  métabolisme. 

Pour  ce  qui  a  trait  au  premier  point,  les  films  que  nous  avons  faits  de 
tous  les  segments  du  squelette  nous  ont  fait  voir  que  dans  l’atéléiose  les 
diverses  pièces  du  squelette  ne  présentent  guère  d'anomalies  en  dehors 
de  la  gracilité  que  l’on  connaît  et  qui  est  proportionnelle  à  la  faiblesse  du 
développement  musculaire.  Les  os  longs  sont  minces  mais  de  proportions 
harmonieuses,  les  parois  crâniennes  apparaissent  délicates  et  la  selle  tur- 
ci(|ue  peu  dévelop])ée  se  creuse  d’une  cavité  nettement  réduite.  Au  con¬ 
traire,  chez  notre  myxiedémateuse,  le  squelette  se  montre  grossièrement 
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ttiodifié:  stries  transversales  nombreuses  et  très  apparentes,  sur  les  épi- 
physes  tibiales  surtout,  épaississement  sous-pcriosté  symétrique  de  la 
fliaphyse  bumérale,  hypertrophie  avec  aspect  flou  des  parois  crâniennes 
doublée  d’une  saillie  lambdoïdienne.  énorme  développement  de  la  selle 
turcique  dont  la  cavité  est  évidemment  élargie,  hypertrophie  de  l’apo- 
physe  costiforme  de  la  VIP  cervicale,  défaut  de  soudure  des  têtes  costales 
des  apophyses  articulaires,  déformation  par  applatissement  des  tètes 
humérales  et  surtout  fémorales  (coxa  plana),  calcifications  importantes  de 
la  capsule  articulaire  de  la  scapulo-humérale  et  du  bord  supérieur  de 
l’ilion. 

Du  point  de  vue  psychique,  les  différences  apparaissent  aussi  pronon 
cées.  Notre  atéléiosique  qui  ])orte  cependant  les  marques  de  l’involution 
sénile  possède  une  intelligence  normale,  un  jugement,  un  raisonnement 
flui  ne  diflérent  point  de  ceux  des  sujets  de  la  même  classe  sociale.  Le 
seul  trait  personnel  tient  dans  une  certaine  puérilité  accompagnée  de  ma¬ 
niérisme  et  de  préciosité.  Au  contraire,  notre  myxœdémateuse  rentre 
dans  la  classe  des  grandes  arriérées  pédagogiques,  et  se  trouve  à  la  fron¬ 
tière  de  l’idiotie. 

Le  troisième  point  que  nous  désirons  toucher  est  celui  du  métabolisme 
basal.  Plusieurs  travaux  en  ont  abordé  l’étude,  mais  il  nous  semble  que  tout 
n  est  pas  dit  sur  ce  sujet.  Que  voyons-nous,  en  effet,  chez  nos  malades? 
^eci  que  notre  atéléiosique  présente  une  augmentation  apparente  considé¬ 
rable  du  M.  B.  (+ 156  %),  tandis  que  chez  notre  naine,  myxœdémateuse 
ia  M.  B.  se  montre  seulement  très  peu  abaissé  (—  2.6%),  malgré  l’absence 
de  tout  traitement  opothérapique.  Pensant  qu’il  s’agissait  chez  nos  deux 
Malades  de  modifications  paradoxales,  nous  voulons  dire  apparentes  et 
non  pas  réelles  du  M.  B.,  nous  avons  demandé  à  notre  collaborateur 
M.  Millot  de  pratiquer  la  même  recherche  chez  une  surveillante  de  notre 
service  dont  la  taille  est  de  1  m.  21)  (nanisme  rachitique).  Ici  encore  le 
Mb.  s’est  montré  extrêmement  augmenté  (-|-  30). 

Ainsi  chez  nos  trois  sujets  étudiés  dans  de  bonnes  conditions,  le  M.  B. 
Semble  être  en  apparence  au-dessus  de  ce  que  l’on  était  en  droit  d’atten- 
di’e,  semble-t-il.  Aucune  de  nos  malades  n’offre  le  moindre  symptôme 
d  hyperthyroïdie  et  chez  la  naine  myxœdémateuse  nous  comptions  ob¬ 
server  un  abaissement  notable  du  M.  B.  ;  or,  il  n’en  est  rien,  puisque  la 
diminution  est  insignifiante  (2, 6%).  En  réalité,  ainsi  (jue  nous  le 
disions,  les  résultats  paradoxaux  du  M.  B.  chez  les  nains  ou  les  sujets 
dont  le  développement  corporel  s’est  arrêté  précocement  trouvent  leur 
oxplication  dans  la  réduction  extrême  de  la  surface  cutanée  de  ces  sujets, 
oe  sont  des  adultes  dans  des  corps  d’enfant. 

Il  semble  incontestable  ([ue  le  nanisme  trouve  sa  raison  immédiate  dans 
Une  perturbation  de  certaines  sécrétions  hormonales,  en  particulier  des 
hormones  hypo])hysaires  et  thyroïdiennes.  Nous  ne  voulons  pas  nous 
aventurer  trop  avant  sur  le  terrain  de  l’endocrinologie,  mais  nous  ne 
pouvons  pas  ne  pas  faire  remarquer  les  faits  suivants:  1“  exagération  de 
cavité  sellaire  laissant  inférer  une  hypertrophie  de  l’hypophyse,  hy- 
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pcrirophie  probable  du  thymus  et  ébauche  des  fonctions  sexuelles  chez 
la  naine  niyxœdémateuse  ;  absence  de  règles,  petitesse  extrême  de  la  loge 
hypophysaire  chez  l’atéléiosique. 

Avant  de  finir,  nous  désirons  faire  porter  un  accent  particulier  sur  une 
particularité  morphologique  que  nous  avons  constatée  à  la  fois  chez  l’ate- 
léiosique  et  chez  la  myxœdémateuse  :  l’absence  du  développement  du 
sinus  sphénoïdal,  la  pachybasie  sellairc  telle  que  l’ont  décrite  récemment 
deux  de  nous  (Lhermitte  et  Nemours-Auguste)  Celte  modification  tait  au 
contraire  défaut  chez  la  surveillante  atteinte  de  rachitisme,  dont  la  taille 
ne  dépasse  pas  celle  de  nos  naines.  La  pachybasie  scllaire  par  absence  en 
réduction  du  sinus  sphénoïdal,  apparaît  donc  comme  un  des  témoignages 
de  l’arrêt  de  développement  du  squelette  crânien,  témoignage  (jui,  parce 
qu’il  doit  être  dépisté  par  la  radiographie,  n’en  reste  pas  moins  signifi" 
catif. 


Les  effets  de  la  radiothérapie  médullaire  sur  les  myopathies,  par 
MM.  fniliUMlTTI':,  iJlCAl  JAUU  cl.  .\K.M()Ul(S-Al!(;U.STIi. 

Sur  une  technique  radiographique  pour  obtenir  facilement  l’image 
du  trou  auditif  interne  dans  les  tumeurs  de  l’acoustique,  par 
M.  CI.  ViNCKNT. 

On  peut  obtenir  une  bonne  ])rojcction  radiographic[ue  des  conduits  au¬ 
ditifs  internes  et  du  trou  occipital  sur  une  placpie  placée  derrière  la  nuque, 
la  tête  étant  fléchie,  le  rayon  normal  do  l’ampoule  passant  par  le  milieu 
du  front  et  le  trou  occipital  (voir  figures  ci-contre). 

Dans  ces  conditions,  chez  les  sujets  porteurs  d’une  tumeur  de  l’acous¬ 
tique,  il  existe  à  la  place  du  trou  auditif  une  large  encoche  entaillant  la 
face  postérieure  du  rocher. 

La  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  prochain  numéro. 


Contribution  à  l’étude  des  cénesthopathies.  Rôle  possible 
de  certains  facteurs  vasculaires,  par  MM.  II.  llAïuiK  et  .M.  HaciNë. 

Si  les  cénesthopathies  sont  bien  individualisées  en  clinique  dei)uis  les 
mémorables  travaux  de  Dupré  et  Paul  Laniiis  (1),  leur  étiologie  et  leur 
pathogénie  restent  encore  fort  mystérieuses.  Le  caractère  flou  et  imagé  des 
de.scriptions  des  malades,  l’aspect  obsédant  de  leurs  troubles,  la  discor¬ 
dance  qui  semble  exister  entre  l’intensité  de  leurs  plaintes  et  la  quasi- 
absence  de  stigmates  extérieurs  de  douleur,  les  résultats  si  souvent  néga¬ 
tifs  des.  explorations  neurologiques,  toutes  ces  données  constituent  pour 


(1)  UupnÉ  et  Camus.  Les  eenesUiopalliies.  Encéplmk,  n"  (.léeeinbre  1907. 
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beaucoup  de  médecins,  des  argumenls  en  Faveur  de  l'origine  psychique  de 
ce  syndrome.  On  a  vu  d’ailleurs  les  cénéslliopalhies  associées  aux  syn¬ 
dromes  mentaux  les  plus  variés  ;  obsessions  (R.  Mallet),  mélancolie, 
délire,  etc...  Knlin  beaucoup  de  ces  malades  sont  encore  qualifiés  à  tort 
et  à  travers  d’hystériques. 

Toutefois  la  persistance  et  la  ténacité  des  troubles,  l’échec  des  diverses 
épreuves  [isj'chotbérapiques  la  constatation  parfois  de  certaines  épines 
irritatives  locales  (Laignel-Lavastine  et  Ravier)  (1)  constituent  des  argu¬ 
ments  <[ui  vont  à  l’enconti-e  d’une  conce[)tion  psycbogéni(|ue  exclusive. 
Raiipclons  d’ailleurs  (|ue  Dupré  et  Oamus  eux-mêmes  considéraient  les 
cénestliopathies  comme  liées  aux  perturbations  d’une  fonction  cérébrale 
s|)éciale,  celle  de  la  sensibilité  commune.  D’autres  auteurs  comme  Del¬ 
mas  (2),  Raymond  Mallet  (d),  etc.,  ont  suspecté  la  |)Os.sibilité  de  troubles 
sym  patbicpies. 

Dc|)uis  longtemps,  notre  attention  avait  été  attirée  sur  certaines  cénes- 
tbopatbies  sym[)tomati(|ue.s  au  cours  de  diverses  affections  organiques  céré¬ 
brales,  et  sur  le  rôle  en  pareil  cas  de  perturbations  vasculaires  d’origine 
probablement  centrale. 

De  tels  faits  constituaient  un  pi-écicux  terrain  d’étude.  Cependant  ils  ne 
pouvaient  a[)porter  (|ue  des  données  comparatives  et  ne  s’applicpiaient 
pas  aux  cénestbopaties  dites  essentielles,  les  plus  nombreuses,  semblc  t-il- 
Toutefois  nous  avons  eu  l'occasion  j)lus  récemment  d’observer  également 
parmi  ces  dernières  certaines  perturbations  vasculaires  locales  qui  méri¬ 
tent,  pensons-nous,  de  retenir  rattcniion. 

11  nous  a  donc  paru  intéressant  de  rapprocher  ces  deux  ordres  de 
cénestboiiatbies,  et  d’envisager  quebiucs  éléments  du  problème  patlio- 
génique  de  ce  curieux  syndrome. 

Nous  rapporterons  d’abord  quelques  exemplcsde  cénestliopathies  syuip' 
tomaticpies  où  la  cause  est  connue.  Nous  exposerons  ensuite  les  résultats 
de  nos  investigations  dans  des  cénestliopathies  dites  essentielles. 


y.  —  Céitcslhoixdhics  s!ii)ij)tomali(iuvs. 

On  peut  observer  [larlois  au  cours  de  myélites,  de  la  sclérose  en  placpies, 
d’allections  diverses  de  la  moelle  ou  même  du  système  nerveux  |)ériplié- 
riipie,  des  semsations  bizarres  de  déformation  des  membres,  de  gonllc- 
ment,  etc...  Ces  sensations  peuvent  rappeler  à  première  vue  celles  des 
cénestliopathies.  Toutelois  elles  restent  en  général  plus  précises,  beaucoup 
moins  imagées  et  ne  s’accompagnent  pas  des  réactions  mentales  si  parti¬ 
culières  ([ui  lont  partie  des  cénestliopathies  vraies.  Aussi  laisserons-nous 
de  côté  les  phénomènes  de  ce  genre  ([ui  méritent  d’étre  rap|irochées  plus 
des  paresthésies  que  des  cénesthopalies. 
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Par  contre,  clans  certaines  affections  cérébrales  on  peut  observer  des 
syndromes  cénesthésiques  ayant  des  caractères  superposables  à  ceux  des 
cénesthopalbies  vraies.  Voici  {[uelques  exemples  eboisis  entre  plusieurs 
autres  cas. 

Ohsi'nudinti  I  (rrsuiiioc) .  Sijnilrnini'  Iniiisitnirc  urruinpinindul  tinc, 

cpili'psii’  jachsiininini’. 

-'^1.  d'A...,  31  iiiis,  a  otr  en  t |■i^it)‘llll‘llt  dans  le  scr\  i<-i'  <!('  l'nii  de  iiiius  à  la  Maison  Aa- 
lianalo  de  liharcidon  jionr  syphilis  ('(‘n'Iiralc. 

l.i's  liMinhIcs  jacksoniens  ont  iMo  pirrodos  jiai'  nne  phase  di'  Irdiililcs  i'(isniliiiir.'<  loea- 
lisés  an  ci'ilé  (pii  devail  ile\'enir  le  sièoe  île  ei'ises  jacksoniennes  :  ces  leonhles  se  pi'odni- 
^aieril  siirtmit  à  l'oeeasion  de  jierl ni-hations  atniosphériiines  (orales,  pluies).  Ils  eonsis- 
^aient  dans  une  sensalion  de  ti'oid  inlense  an  niveau  dn  ineinhee  supérieur  et  dn  inuinlire 

iidérienr  fcanehe.  en  nièine  . . .  ipie  d'un  rel'roidissenieid.  réel  dn  nieinhre.  l  ies  Ironhies 

'lispaeaissaient  par  le  réidianITenieid . 

l’en  après,  apiiaraissent  des  inyoelonies  rylhinées  au  nixean  du  ipiadrieeps,  ([ui  du- 
>''‘iit  4K  heures. 

.Après  ce  laps  de  leinps,  nu  malin  an  ré\  eil.  après  une  honni'  uni I .  le  malade  éprouve 
*-"id  d’nn  eonp  «  la  sensation  de  loniher  dans  un  iconlTre  ».  impression  ipie  les  idijets 
•-'mrnaient  anionr  de  lui.  l’nis,  il  lui  seinhiait  (/ne  .va  h  te  se  sriiiiidil  di’  .«o/i  co/yis  -,  sensa- 
lion  de  ilél'ornialiim  de  sa  tète  snriout  à  icanehe.  Nous  avons  iin  examiner  le  malade  an 
éiiiirs  même  de  celte  crise,  et  coustaler  rexisleiice  de  Iniiihlcs  ra.vi-moicii/'.s'  très  nets 
'b'  riiéinirace  franche,  nolainmenl  de  l'orc/Hc  i/am'/ic  tn\s  rniii/c  ijdiijléc  ri  Inuliir.  Hientiit 
'h'  lioni  de  ipiehpies  minnles  apparut  une  crisi'  jacksonienne  ahsolninent  lypiipie  a 
'Irhiit  racial,  puis  si'  projiafreani  an  inemhre  supérieur  et  inlerienr. 

rcsiimc,  il  s'aijil  ici  de  Irniibles  cénesthésiques  lonqnemenl  précédés  puis 
^^compagnés  de  troubles  vasculaires  dans  le  tcrriloire  qii  ils  affectent,  et 
l’instituant  l'aura  d'une  crise  jacksonienne. 

Ob.’irn'iiliiiu  II.  Tmahlrs  rrnrUhrsi(jiirK  ;iWd.r\islUiurx  riiiiiriilrnl  <lr  rri.-r.--  jurl.sii- 
'ni'tuws  ini  roK/'.s'  (l'ait  tinnitniir  n'‘rl■llnll. 

M .  I! . 4(1  ans,  al  teint  iraiifrionie  céréliral  vérilié  opéra loirenieiit  de  la  réfrioii  ])arielo- 

^'‘hliiorale  droile.  Mifiraines  aceomiiafrnées  (enfronrdissenieni  el  |■onrnlillenlent  de  lont 

Cillé  franche),  jinis  l'rises  jaeksonieniies  franches. 

■A  certains  inoinenis,  tout  d’nn  coup,  le  malade  ne  sent  plus  sa  main  franche,  (.est 
''Aiieleineiit,  dit-il,  »  comme  si  je  n'avais  plus  de  main  ».  Il  la  refrarde  pour  s’assurer 
'l’i’i'lle  est  liieii  là.  l'Iii  mèim;  teniiis  impression  psychiipie  Irès  pénihie.  «  Il  me  senilile 
'l'ie  je  ne  vais  ]iliis  être  imiitre  de  moi.  »  Dans  les  mêmes  moments,  impression  d’aiito- 
hlatisine:  il  lui  senihleqn’il  fait  des  frestes  avec  la  main  iraiiche,  ipi’il  rouille  par  exemple 
dans  sa  valise,  sans  ipie  eeiiendani,  le  inemhre  renme. 

Nous  n'avons  pu  étudier  ici  l’état  vasculaii’c  des  membres  ,qaucbes  au 
'’ioment  de  la  crise,  mais  celle-ci  apparaît  si  nettement  comme  un  équi- 
Aalent  de  la  crise  jacksonienne,  que  l’on  peut,  pensons-nous,  envisager 
pertui'balions  de  cet  ordre.  D’autre  part,  les  modifications  circula- 
toires  au  niveau  de  l’angiome  apparaissent  bien  eomme  la  cause  commune 
accidents  jacksoniens  et  eénestho|)atbi((ues.  Ajoutons  enfin  c|u  il  n  est 
P3s  sans  intérêt  de  i-approcber  les  troubles  cénestbo[)atbi(|ues  du  genre 
ceux  de  notre  obs.  II,  de  ceux  étudiés  par  Van  Bogaert  (1)  dans  ses 

.(I)  A^an  1!()c;.m.;iit.  Sur  lu  piitliolofric  de,  riniiifrc,  de  soi.  Anaalrs  m(UUr(,-pKiirlii>l(,- 
Oi'l'ic.s,  iiovenihrc  1931,  p.  319. 
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remarquables  recherches  sur  «  la  pathologie  de  l’image  de  soi  »  et  dans  la 
pathogénie  desquels  il  incrimine  des  atteintes  du  lobe  pariétal. 


II.  -  Céncslhopulhies  dites  essentielles. 


vous  pu  recueillir  grâce  a  noue  ai*** 
v.vv>...ciit,  nous  paraît  intéressante  non  seule- 
t  parla  richesse  des  symptômes  cliniques,  mais  surtout  par  les  données 
o-végétalifs  que  nous  avons  pu  pratiquer,  et  [lar  les 
Dclynamicfue  et  thérapeutique  que  i 


»nc  nn  nnUl'" 
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I^olynuclpiiircs  m'urotroiiliilfs. 
Kosiiioiiliiles . 


Ijympliocyli'S. 


l'as  ili;  poïkilocyloso  ou  irniiisocylosc.  Aiic.uuc  nioililicalioii  du  voluiiu-  <lcs  héniaUes. 
Exiinii'u  tlii/i’sli/. 

Salive,  ùlidcuuuil  sur  lames,  pas  d’élénU'UL  eyloIoKiilue  anormal,  réaclioii  alcaline. 
Tubuije  ijuxlriiiiie  :  25  ce.  de  licpiide  à  jeun. 

Acide  cldorliydriiiue .  d,4S 

Acidité  lolale .  <1,80 

Après  injection  d’Iiistamine. 

Acide  clilorliyilrique .  9,7(1 

.Xcidité  totale .  1 


^xplaruliiin  du  .siiiiléme  neiini-véïiéluUI. 

Avant  la  compression .  84  puis. 

H  O  (7  l’endant  la  compression .  7(1  » 

)  Apri'is  la  compression .  84  » 


Epreuve  à  raeétylclioline,  pas  de  modilication  .le  l’indice  oscillomctri.p.e. 

Eprcuec  à  VhiKlamine  :  ]ias  il.,  modilications  de  la  liression  veineuse. 
Intradcrmoréaction  à  l’a.lrénaline  ;  réaction  aecentnéc.  (Irande  étendue  île  la  tache 
•daiH-i,,,  (pii  dure  iilusieurs  heures  avec  érection  pileuse  très  accentuée.  Cette  réaction 
aualofrue  aux  memhres  siqiéricurs  et  inférieurs. 

E.i«c/io;j  Inmbaiir.  Li.piide  céphido-rachidien  normal. 

MdtabolUiiw  büKnl  :  +  5  %. 


En  résiiiné,  on  retrouve  chez  celte  malade  les  caractères  classicjues  de 
céneslhopathie  ;  il  s’agit  en  eiïet  d'une  sensation  spéciale,  presque 
indéfinissable,  de  description  imagée,  Tort  dilîérente  d  une  douleur  vraie, 
cependant  absolument  insupportable  et  dominant  toute  la  vie  de  la 
•naïade. 

Quelle  est  la  nature  d’un  tel  trouble  ?  On  peut  éliminer  facilement  les 
névralgies  de  la  région,  notamment  la  névralgie  du  glosso-pharyngien  qui 
^accompagne  de  douleurs  violentes  au  passage  des  aliments  et  de  la 
^nlive.  Les  divers  examens  de  la  bouche,  de  la  salive  sont  restés  égale- 
•nent  négatifs  chez  cette  malade  Nous  n'avons  retrouvé  d’autre  part 
nncune  cause  générale  susceptible  d’explifjuer  ce  syndrome.  La  glycémie 
est  normale  Si  la  glossite  de  Hunier  s’accompagne  parfois  de  sensations 
•douloureuses  de  la  langue  (1)  et  de  troubles  nerveux  divers,  dans  notre 
ens  cependant  l’examen  hématologique  est  normal,  et  il  n’existe  pas 
•l’achylie. 

Laiujuli.i.:  et  .M.ssson  Vhiimoiiy  sijrnalcnl  les  îih.ssitcs  isolées  avec  seasathms 
"Ulourcusds  <te  la  laiifriic  préiahlant  le  .léiml  .l’anémies  i.eniicienses  et  acenmpaîmées 
‘••''liylie.  Les  neuro-anémies.  Euvis  médical,  5  oclohre  llO.h, 


'.i-icj  soaiii'j'ii  DU  Njcouoi.oai/i  du  dahis 

Nous  n’avons  donc  retrouvé  aucune  épine  locale  ou  générale  suscep¬ 
tible  d’expliquer  même  partiellement  ce  syndrome,  comme  certains 
auteurs  l’ont  parfois  signalé  dans  les  cénesthopathies  (Laignel-Lavastine 
et  Ravier). 

On  semble  donc  ainsi  ramené  à  discuter  le  rôle  de  perturbations  nien- 
lales.  Sans  doute  n’exisle-t-il,  ici,  ni  délire  ni  obsession  vraie,  comme  ü 
en  est  rapporté  divers  exemples  au  cours  des  cénesthopathies  [Deny  d 
P.  Camus(l),  Dumas,  Mallet  et  Gourion '2),  Lévy-Valensi,  Largeau  et 
J.  Marie  (3),  etc...!- 

Par  contre,  nous  avons  signalé  plus  haut  diverses  particularités  psy¬ 
chologiques  que  beaucoup  de  médecins  ne  manqueraient  pas  encore  de 
rattachera  la  mentalité  «  dite  hystérique  ».  Mais  s’agit-il  vraiment  ic> 
d’un  accident  hystérique  ?  Nous  ne  le  croyons  pas  :  l’un  de  nous  a  insiste 
récemment  sur  les  abus  aux((uels  ont  donné  lieu  ces  critères  psychologi' 
ques  dit  hystériques.  Ces  soi-disant  critères  font  trop  souvent  défaut 
dans  des  cas  d’hystérie  incontestable  pour  garder  la  valeur  absolue  qu  on 
leur  donne  D’autre  part,  l’épreuve  thérapeutique  reste  la  pierre  de  touche 
de  l’hystérie,  ou  plus  exactement  du  pithiatisme.  Or,  cette  épreuve  théra¬ 
peutique,  même  avec  l’emploi  à  plusieurs  reprises  de  scopochloralose 

dans  les  meilleures  conditions,  est  restée  chez  cette  malade  absolument 

inopérante.  Nous  n’avons  d’ailleurs  jusqu’à  présent  jamais  observé  de 
vraie  cénesthopathie  accessible  à  l’épreuve  thérapeutique  habituelle  du 
pithiatisme.  Si  quekiuefois,  certains  troubles  cénesthésic|ues  peuvent  être 
accusés  par  quelques  pithiatiques,  ces  troubles  restent  indépendants  des 
accidents  pithiatiques  proprement  dits,  et  ne  sont  pas  comme  eux  influen¬ 
cés  par  la  psychothérapie  spéciale.  Il  faut  donc  se  garder,  comme  on  1® 
fait  encore  trop  souvent,  de  qualifiera  tort  et  à  travers  d  hystérique  tout 
trouble  capricieux,  en  apparence  paradoxal  et  dont  on  croit  n’avoir  pns 
trouvé  de  fondement  organique.  Les  accidents  hystériques  ou  plutôt  p>' 
thiatiques  ont  des  caractères  distinctifs  précis,  que  doit  confirmer  1  u' 
preuve  thérapeuti(|ue  (4). 

C’est  alors  que  nous  avons  eu  l'idée  d’orienter  nos  recherches  vers  1®® 
explorations  vasculaires.  Nous  avons  alors  demandé  à  M.  DoubroW  d® 
soumettre  cette  malade  à  l’examen  capillaroscopique.  Un  premier  exa¬ 
men  portant  sur  la  langue  a  révélé  un  aspect  capillaire  anormal  ;  il  y  avad 
à  la  face  supérieure  et  surtout  à  la  face  inférieure  de  l’extrémité  ante¬ 
rieure  de  la  langue  une  série  de  points  en  rosace,  de  petites  télangiectasi®^ 
parsemant  un  réseau  capillaire  extrêmement  développé.  Cette  figuration 
a  été  comparée  par  M.  Doubrow  à  ce  (jue  l’on  observe  dans  le  purpur® 


ii/lfC- 

(le  ce 
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des  téguments  périphériques  (1).  Il  y  avait  là  comme  une  paralysie  loca¬ 
lisée  de  la  tonicité  capillaire. 

Grâce  à  ces  renseignements,  nous  avons  mis  en  œuvre  toute  une  série 
de  traitements,  locaux  et  généraux  :  badigeonnage  à  l’adrénaline,  à  l’éplié- 
dfine,  injection  de  ces  substances  par  voie  sous-cutanée.  Injection  intra- 
Veineuse  de  lobe  postérieur  d’hypophyse. 

Après  ces  multiples  tentatives  thérapeutiques,  l’état  de  la  malade  était 
peu  modifié.  Après  injection  d'adrénaline,  de  lobe  postérieur  d’hypophyse, 
®lle  avait  ressenti  tout  d’abord  une  petite  sédation  des  phénomènes  sub¬ 
jectifs,  mais  ce  mieux  n’a  pas  persisté.  M.  Doubrow  fit  alors  deux  mois 
plus  tard  un  nouvel  examen  capillaroscopique  qui  montra  à  la  face  supé¬ 
rieure  de  la  langue  un  réseau  capillaire  dilaté  encerclant  les  papilles  en 
damier  ;  à  la  face  inférieure  de  la  langue  un  aspect  pointillé  par  place 
®''ec  mailles  anastomosées. 

Nulle  part  il  n'existait  de  taches  télangiectasiques  d’aspect  purpurique 
’dentique  à  celui  révélé  par  la  première  capillaroscopie.  Sur  le  voile  du 
palais  le  réseau  capillaire  très  développé  et  très  dilaté  forme  échelle.  Les 
lésions  capillaires  constatées  chez  notre  malade  constituent  donc  un  vé¬ 
ritable  substratum  organique  aux  troubles  subjectifs  persistant  qu’elle 
Accuse  :  la  sensation  de  gonflement  d'enflure  s’explique  bien  par  l’exis- 
lence  d’une  vaso-dilatation  capillaire,  La  sédation  de  ces  signes  par  l’ali- 
rnentation  peut  aussi  se  comprendre  par  l’activité  circulatoire  qu’elle  doit 
Entraîner. 

Il  nous  semble  intéressant  de  rapprocher  ces  constatations  de  celles  de 
Millier  et  de  Jaensch  sur  la  fréquence  des  troubles  capillaires  dans  les 
■Vaso-névroses  et  surtout  des  travaux  de  Jaensch  et  Liebesny  (2),  sur  les 
relations  existant  entre  les  tares  mentales  et  les  malformations  capil- 
*aires  (2).  Cependant,  le  fait  que  nous  rapportons  est  d’un  ordre  tout  difi’é- 
•"^nt.  Des  troubles  capillaires  linguaux  coexistent  avec  une  cénestbopa- 
^hie  dont  les  manifestations  prédominent  sur  la  langue  et  le  voile  du 
palais. 

Quels  sont  les  rapports  qui  peuvent  lier  la  modification  anatomique  du 
capillaire  et  la  cénesthopathie  ?  On  sait  que  physiologiquement  l’irriga- 
bon  capillaire  est  variable  constamment  et  exactement  adaptée  aux  né¬ 
cessités  des  échanges  tissulaires  du  moment.  Le  tonus  des  capillaires 
est  réglé  en  Aehors  de  toute  intervention  nerveuse  par  les  propriétés  des 
parois  et  grâce  aux  facteurs  humoraux. 

La  fonction  sympathique  entraîne  la  constriction  des  capillaires,  la 
^cuction  parasympathique  en  détermine  la  vaso-dilatation. 

Les  causes  et  le  mécanisme  des  variations  de  la  circulation  capillaire 


raii'^  Nous  nuncrcions  vivciiuuit  M.  Doubrow  qui  a  ou  ramaliililé  de  faire  cos  oxplo- 

j  Nous  avons  jiris  eounaissauce  de  cos  travaux  fîràoo  à  la  Revue  eriliqueih'  E.  May, 
taret'^'"’  'I''  Diilhiilui/ie  el  de  TIténipeulique.  aoi'd  llOé,  Auoiualios  capillaires  ot 
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sont  extrêmement  complexes.  Ainsi  que  le  dit  Demoor  :  «  Les  activités 
sympathiques  et  parasympathiques,  correspondant  à  chacune  des  phases 
du  halancement  organique  initial,  inlluenceraient  directement  ou  ps* 
leurs  substances  mimétiques  le  ou  les  systèmes  qui  provoquent  au  sein 
de  la  matière  organicpie  la  régulière  et  fatale  allcrnance  du  catabolisme 
et  de  l’anabolisme.  » 

A  côté  des  perturbations  capillaires  linguales  ((uc  nous  venons  de  citer 
chez  celte  malade,  nous  avons  observé  deux  autres  cas  de  céneslhopatln'^ 
céphalique  accompagnés  de  modifications  importantes  de  la  circulation 
rétinienne.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d'une  jeune  fille  atteinte  ée 
multiples  sensations  céneslhopathiques  de  la  télé,  cl  d’instabilité  psychiq"®’ 
avec  hyperesthésie  affective,  de  crises  nerveuses  ayant  fait  porter  à  plr>' 
sieurs  médecins  le  diagnostic  d'hystérie.  Toutefois  les  épreuves  thérapeu- 
ti([ues  habituelles  du  pithiatisme  restaient  sans  elTet.  Un  examen  d®* 
yeux  pratiquée  par  le  lîailliart  montrait  une  augmentation  manifesled® 
la  tension  veineuse  rétinienne.  Les  troubles  s’accentuaient  d’ailleurs  en 
position  couchée. 

Le  second  cas  a  trait  à  un  homme  de  40  ans,  présentant  également  une 
céphalée  cénesthésicjue  persistante  et  rebelle  consécutive  à  une  longu® 
|)hase  de  dépression  nerveuse.  Les  divers  examens  neurologiques  pin**' 
qués  successivement  dans  divers  services,  puis  dans  le  service  de  l’un  d® 
nous,  permirent  d’éliminer  l’iiypothèse  d’une  lésion  organique,  et  en 
particulier  celle  d’une  tumeur  cérébrale.  Par  contre,  l’examen  oculaire 
pratiqué  au  Quinze-Vingt  par  le  D''  Hailliart  montra  d’abord  une  fort® 
hypertension  artérielle  rétinien  ne  (()5-70)  ai  nsi  qu’une  hypertension  veineuse 
légère  des  deux  côtés  (2i5-.‘}r)).  Un  traitement  par  l’acécholine  amena  une 
rétrocession  rapide  de  la  tension  rétinienne  artérielle  à  45  des  deux  côtes 
ainsi  ([u’une  légère  amélioration  des  troubles  subjectifs.  Par  contre. 
tension  veineuse  resta  stationnaire,  malgré  tous  les  traitements,  et  1® 
malade  ne  put  être  soulagé  complètement.  Ajoutons  que  nous  avion* 
montré  ce  malade  au  De  May  à  l’Hôpital  Tenon,  qui  constata  à  l’examen 

capillaroscopique  du  doigt,  un  aspect  très  anormal  des  capillaires  avec  un 

aspect  en  toufi’es. 

Ces  données  sont  encore  trop  peu  nombreuses  pour  permettre  d’en'’* 
sager  vraiment  une  palhogénie  des  cénestbopathics  (1).  Elles  permette 
toutefois  d’entrevoir  quelques  facteurs  et  d’orienter  les  recherches  à  venU' 

Elles  nous  montrent  en  elTet  : 


1“  L’existence  de  troubles  vasculaires  parallèles  à  certaines  cénestbopn 
tbies  symptomatiques,  notamment  aux  céneslhopathies  paroxystique* 
constituant  des  équivalents  d’épilepsie  jacksonienne. 

2»  L’existence  possible  de  certains  troubles  vasculaires  artériels,  veinc®^ 


(!■)  t;<(llc-ci  iijiparaît  rn  (UTcl.  (■xt.r'.itKnrKMit.  complexe  ;  il  fiiiil  faire  i 
nu  terrain  pliysiqiie  et  psycliiqiio  ;  il  <..xi.sl(.  parfois  aussi  des  causes  l.( 
vu  par  exemple  des  trouhies  céuestlio])atliiipies  typicpiesàla  suite  cl 


■  lues.  Nous  av»e 
l’anesthésie  ge"® 
Ions  ces  fac.teuf*' 
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OU  capillaires  sur  le  territoire  de  cénesthopathies  dites  essentielles. 

Dans  ce  dernier  cas,  on  ne  retrouve  pas,  certes,  de  signe  d’atteinte  orga¬ 
nique  spéciale  cérébrale,  cependant  ces  cénesthopathies  apparaissent  très 
souvent  (comme  dans  les  exemples  que  nous  venons  de  rapporter)  à  la 
suite  d’une  dépression  nerveuse  générale  et  de  véritables  signes  d  ébranle¬ 
ment  dynamique  de  tous  le  système  nerveux  portant  à  la  fois  sur  l’état 
pliysique  et  l’état  mental.  Fait  remarquable,  les  signes  généraux  de  dé¬ 
pression  nerveuse  disparaissent  au  moment  où  se  constituent  et  se  fixent 
les  signes  locaux  delà  céneslhopathie.  Il  y  a  un  nouvel  exemple  de  cette 
loi  de  balancement  si  curieuse  sur  laquelle  l’un  de  nous  a  insisté  maintes 
lois  en  pathologie  nerveuse  et  mentale. 

Dans  les  deux  cas,  qu’il  s’agisse  de  cénesthopathie  symptomatique  ou 
idiopathique,  les  troubles  vasculaires  locaux  que  nous  avons  pu  constater 
dans  le  territoire  des  troubles  cénesthésiques  semblent  donc  être  eux- 
mêmes  la  conséquence  d’une  atteinte  soit  organique  soit  simplement 
dynamique  du  système  nerveux  central. 


Syndrome  bilatéral  du  tronc  lombo-sacré  par  métastase  cancé¬ 
reuse,  par  MM.  D.  Houssy,  Rkné  Hugiienin  et  Odette  Boucaueille. 

Nous  suivons  depuis  deux  mois,  à  l’Institut  du  Cancer,  un  syndrome 
neurologique  créé  par  des  métastases  cancéreuses,  et  dont  la  systémati¬ 
sation  est  assez  curieuse.  Nous  le  décrivons  ici  tout  d’abord  parce  qu’il 
semble  pouvoir  trouver  sa  place  dans  une  iconographie  neurologique.  Il 
doit  être  assez  rare,  car  c’est  le  seul  exemple  que  nous  ayons  rencontré 
depuis  15  années  dans  ce  service  hospitalier,  où,  pourtant,  métastases 
nsseuses  et  nerveuses  sont  assez  fréquentes.  Nous  présentons  cette  malade 
missi  pour  savoir  si  les  membres  delà  Société  ont  rencontré  semblables 
nas  :  car  Traités  de  médecine.  Rapports,  Revues  générales  nous  ont  paru 
muets  sur  ce  chapitre. 

Rare  ou  non,  ce  syndrome  soulève  quelques  questions  lors([u’on  cher- 
nhe  à  la  comprendre,  et  qui  peut  être  ne  sont  pas  toutes  oiseuses.  Clini¬ 
quement  ce  nous  paraît  être  un  syndrome  bilatéral  du  tronc  lombo-sacré. 

'U""'  T...  Louise,  âgé  rte  41  ans, avait  été  traitéeparrartiumthéi'apie,ilya  4  ans,  à  l’Ins- 
btul  (lu  Cancer,  pour  un  épithélioma  rtu  col  rte  l’utérus. 

he  9  septembre  1935,  elle  revient  à  la  consultation  parce  que  depuis  deux  mois  elle 
Préseiilo  des  algies  au  niveau  rte  la  lace  antéro-externe  (le  la  jambe  gauche.  Elle  ne 
soulTre  pas  rtu  tout,  ni  dans  sa  cuisse  ni  ailleurs. 

Dès  CO  moinenl-là,  elle  présente  les  signes  que  nous  allons  décrire  et  qui  sont  ceux 
U’une  paralysie  rtu  sciati(pie  poplité  e.xlerne,  bilatérale  et  pas  tout  à  tait  complète.  En 
®hel,  notre  malade  pi'ésentc  surtout  des  troubles  rte  la  marche  ;  elle  marche  comme  une 
Polynévritique.  Elle  steppe,  la  pointe  du  pied  tombant  sur  le  sol.  Couchée,  elle  ne  peut 
etenrtrp  le  pied,  ni  les  orteils  ni  le  gros  orteil  isolément.  Assise,  elle  ne  peut  battre  la 
■hesiire.  Cependant  la  voûte  plant.aire  n’est  pas  très  affaissée.  Dans  l’ensemble,  c’est  le 
Jainhion-  antérieur  et  les  extenseurs  qui  sont  paralysés,  et  les  péroniers  peu  atteints 
éomnie  dans  une  polynévrit((  à  son  début.  A  genoux,  elle  ne  présente  pas  le  signe  de 
C'qiieria;,  le  tric(>ps  sural  n’est  donc  pas  atteint. 

iiF.vui.:  NFunoLOoiQuiî,  T.  64,  N“  G,  micivMiuo;  193.5.  G1 
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D’aillcMirs,  la  r(‘l']pc.üvil6  n’est  pas  touchée,  les  réflexes  ae.tiilléens  sont  normaux  de 
même  (|ue  les  inéilio-planlaires.  Par  contre,  les  réflexes  «les  adducteurs  sont  abolis.  Le 
rotulieu  droit  est  tout  à  fait  normal  ;  mais  lu  f,muche  est  aboli  et  c’est  d'ailleurs  là  la 
seule  anomalie  du  syndrome.  Mais  il  fa\it  noter  (|u’elle  s'associe  avec  autre  chose  ;  un 
œdème  de  la  face  interne  de  la  cuisse.  Ce  syndroine-là  s’est  il’ailleurs  profircssivement 
accentué,  r(edème  s’étalant  jietit  à  jielit  dans  tout  le  membre  inférieur,  toujours  maxi¬ 
mum  vers  la  racine  delà  cuiss(%  en  même  tiuniis  (pi’uue  jiarésie,  puis  nue  paralysie  du 
quadriceps  s’installe.  Pour  nous  ce  syndrome  (abolition  unilatérale  du  réflexe  rotulien, 
(odèiue,  paralysi(^  du  crural)  est  un  syudi'ome  ù  côté  d(‘  eadui  que  nous  étudions  et  nous 
l'éliminons.  C’est  un  syndrome  très  fréquent  que  nous  apiielous  volontiers  le  Kiindivine 
de  1(1  rih-idwc  des  ninrers  du  ri>l.  ( )n  eu  trouve  toujours  l'oriirine  et  aussi  dans  le  cas  par¬ 
ticulier  dans  une  inliltratiou  iiéoidasique  du  [laramèl  re,  jiartie  des  franf,dious  de  la 
chaîne  iliaque  externe.  Chez  notre  malade  celte  induralion  lu'uqdasique  manque  dans  la 
répjiou  hypof'astrique  limite. 

Le  syndrome  polynévritiijiie  niid.eiir,  avec  dis|iaritiou  du  seul  réfh'.xe  des  adducteur.s, 
ne  s’accompagne  d’aucun  autre  phénomène..  Mu  dehors  des  douleurs  subjectives  transi¬ 
toires  de  la  face  aiitéro-externe  de  la  jambe  franche,  puis  un  peu  plus  tard  do  la  jambe 
droite,  il  u’y  eut  jamais  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ni  suiierlicielle,  ni  t"'®' 
fonde  au  niveau  du  membre  inférieur  ou  dans  la  réfrion  périnéale  :  cela  à  aucun  des 
multiiiles  examens  que  nous  avons  réjiétés  jusqu’à  l’apiiaritioii  des  œdèmes,  il  n  y 
avait  aucun  trouble  triqihique.  Il  n’y  a  jamais  eu  non  jiliis  le  jilus  léfjer  trouble  sphinc¬ 
térien.  Hien  entendu,  la  rechercho  du  sifjne  de  liabinslii  est  uéfrative. 

lin  présence  de  ce  syndrome  la  jiremiere  radiofrrafdiie,  que  nous  avons  pratiiiuée  chez 
notre  malade  montrait  des  lésions  évidentes  et  massives  de  la  cinquième  londiaire  et 
des  lésions  léfrères  de  la  quatrième.  Deimis,  les  alterations  osseuses  se  sont  èteuibies 
sur  la  quatrième  lombaire  et  un  jieii  sur  la  troisième  sans  que  le  sYiidrome  neurologitiue 
se  soit  sensiblement  modifié.  Il  n’y  a  toujours  jias  d’atteinte  de  l’innervation  sacrée  et 
d'autre  part  le  réflexe  rotulieu  droit  exisie  toujours. 

Ainsi,  mis  à  part  les  signes  (|ui  dépendent  du  sijiidronie  de  la  récidwe 
(fançjlionnaire,  du  côté  gauche  et  ((ui  sont  très  banaux,  notre  malade  pré¬ 
sente  une  paralysie  bilatérale  du  domaine  du  sciatique  po])lité  externe, 
sauf  les  péroniers  latéraux  sans  le  moindre  trouble  sensitif  que  quelques 
douleurs  légères.  Ce  syndrome,  ([ui  nous  semble  inaccoutumé,  nous  a 
surpris  par  les  problèmes  (lu’il  soulevait. 

D’abord  parce  cpie,  malgré  l’existence  de  lésions  osseuses  importantes, 
il  nu  semble  pas  s’agir  là  d’une  altération  intrarachidienne  par  compres¬ 
sion.  Les  lésions  sont  limitées  et  les  racines  sous-jacentes  indemnes;  ü 
n'y  a  pas  de  troubles  sphinctériens.  Sans  doute,  cela  n’est  pas  pour  nous 
surprendre,  car  ce  nous  paraît  être  une  règle,  sauf  à  une  période  très  évo¬ 
luée,  qu’à  grand  syndrome  osseux,  pas  ou  petit  syndrome  nerveux  dans 
les  métastases  rachidiennes.  D’autre  part,  lorsque  l'on  dissèque,  comme 
nous  l’avons  refait  récemment,  un  canal  lombaire,  on  se  rend  compte 
qu’il  est  cpiasi  impossible  que  les  racines  lombaires  ou  sacrées  soient 
touchées  isolément  dans  le  canal. 

Si  donc  la  lésion  nerveuse  est  limitée  (comme  il  le  semble  d'après  b' 
topographie  des  lésions),  aux  racines  Li  et  Ls,  c’est  sans  doute  que  l’alté¬ 
ration  anatomique  siège  au  delà  du  trou  de  conjugaison,  quand  les  deu.x 
racines  sont  unies,  c’est-à-dire  au  niveau  du  tronc  lombo-sacré.  Celui-ci 
pourrait  être  lésé  en  l’occurrence,  dans  le  voisinage  de  l’apophyse  costi- 
forme  de  Ls  et  vers  l’aileron  sacré  :  or  cette  apophyse  costiforme  est  dé- 


SÉANCE  DU  5  DÉCEMBRE  1935 


truite  en  partie  des  deux  côtés,  et  il  est  certain  qu’il  existe  dans  toute  cette 
zone  une  infiltration  néoplasique.  Au  contraire,  la  région  du  premier 
trou  sacré  est  indemne,  d’où  l’intégrité  du  territoire  de  cette  racine- 
Restent  cependant  deux  problèmes  encore  :  pourquoi  n’y  a-t-il  pas  de 
troubles  sensitifs  ?  pourquoi  la  lésion  est-elle  bilatérale  et  symétrique  ? 

On  pourrait  même,  pour  expliquer  ce  dernier  phénomène,  se  deman¬ 
der  si  notre  malade  n’a  pas  une  polynévrite  tout  à  fait  indépendante  de 
l’évolution  du  cancer.  Mais  la  persistance  des  réflexe  achilléens,  l’absence 
du  moindretrouble  sensitif,  la  carence  des  étiologies  habituelles, éliminent 
cette  hypothèse.  Far  ailleurs,  la  bilatéralité  des  lésions  des  cinquièmes 
costiformes  lombaires  peut  être  un  argument  étiologique  suffisant. 

L’absence  de  troubles  de  la  sensibilité,  et  surtout  de  douleurs  intenses, 
ne  cadre  pas  davantage  avec  ce  que  l’on  observe  d’habitude —  et  que  rap¬ 
pelle  le  P''  Roger  dans  son  remarquable  rapport  —  dans  les  syndromes 
de  compression  médullaire,  bien  étudiés  tléjà  par  notre  ami  Coste.  Les 
altérations  ne  cadrent  pas  non  plus  exactement  avec  le  tableau  de  la  scia¬ 
tique  lombo-sacrée  décrite  par  le  Barré  et  Le  Mansoy-Duprey  en  1920. 

Si  donc  force  semble  d’admettre  une  lésion  atteignant  le  tronc  lombo- 
sacré,  non  point  par  envahissement  mais  par  compression  légère  ou  trou¬ 
ble  de  la  vascularisation,  on  en  vient  à  se  demander  si  la  systématisation 
de  l'atteinte  aux  fibres  motrices  du  système  poplité  externe  —  avec  inté¬ 
grité  relative  du  territoire  des  péroniers  latéraux  —  n’est  pas  due  à  la  fra¬ 
gilité,  dans  le  tronc  nerveux,  de  certaines  fibres.  Au  fond,  le  territoire  at¬ 
teint  est  un  peu  celui  ([ui  est  initialement  pris  dans  la  polynévrite  alcoo¬ 
lique  incipiens.  L’on  connaît  très  bien  maintenant,  en  neurologie,  la  ré¬ 
sistance  de  certaines  libres  et  la  sensibilité  d’atteinte  de  certaines  autres. 
Harvey  Cushing  a  beaucoup  insisté  sur  ce  fait  dans  l’étude  des  tumeurs 
Ponto-cérébelleuse  et  Raymond  Garcin,  dans  l’étude  des  paralysies 
des  nerfs  crâniens,  a  mis  en  évidence  la  faculté  d’adaptation  extraordi¬ 
naire  des  dernières  paires,  de  la  9®  à  la  12e.  Les  travaux  récents  de 
Bourguignon  ont  montré  que  les  nerfs  qui  avaient  même  chronaxie 
avaient  meme  aptitude  pathologique,  et  que  cette  spécificité  réaction¬ 
nelle  devait  s’expliquer  par  des  différences  de  constitution  chimique. 

Kt  c’est  en  cela  que  réside  le  dernier  des  problèmes  que  nous  nous 
*^oinmes  posés  devant  ce  syndrome  :  cette  systématisation  de  l’altération, 
dans  l’atteinte  du  tronc  lombo-sacré,  aurait  une  telle  interprétation  phy- 
’^'o-patholggique.  C’est  tout  au  moins  une  hypothèse. 


traitement  des  affections  toxi-infectieuses  chroniques  du  né- 
vraxe  par  l’ autohémothérapie  associée  à  la  provocation  de  mé¬ 
ningites  aseptiques  (Autohémo-névraxo-thérapie),  par  M.  G.\e- 
tano  Bosciii  (do  P’errare). 

Un  certain  nombre  d’observations  cliniques  et  anatomiques, —  de  même 
que  des  expériences  surtout  manométriques  —  m’ont  conduit  —  il  y  a  déjà 
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quelques  années  à  admettre  une  fonction  de  drainage  toxinique  de  la 
part  du  liquide  céphalo-rachidien  lors  de  sa  production  et  de  son  trajet 
au  sein  de  la  substance  nerveuse  :  direction  centres  nerveux  —  cavités 
céphalo-rachidiennes.  Comme  il  arrive  à  propos  de  presque  toutes  les 
idées  humaines,  l’idée  d’un  drainage  céphalo-rachidien  a  été  conçu  par 
plusieurs  auteurs  —  et  je  rappelerai  Von  Monakow,  Ivan  Bertrand  et  des 
auteurs  américains,  notamment  Lawrence  Kubje.  Ce  serait  d’ailleurs  de 
l’histoire  et  cela  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  ma  communication  d’au¬ 
jourd’hui. 

J’ai  été  conduit  à  interpréter  certaines  méningites  séreuses  atténuées  et 
chroniques  comme  étant  l’expression  d’une  pathologie  non  seulement  mé¬ 
ningée,  mais  neuro-méningée  (voir  lym[)hatisme  neuro-méningé).  J’ai  nus 
en  évidence  comme  la  soustraction  du  liquide  céphalo-rachidien  —  c’est- 
à-dire  la  provocation  d’une  surproduction  de  liquor  est  capable  de  boule¬ 
verser  —  dans  un  certain  sens  —  la  situation  des  centres  nerveux  jusqu  a 
déterminer  la  résolution  de  certains  processus  morbides,  tels  que  des 
paralysies  de  différents  nerfs  crâniens. 

Par  conséquent,  l’arachnoïdite  étant  —  dans  de  nombreux  cas  au  moins 
—  l’aboutissant,  et  en  quelque  sorte  le  substitutif,  d’une  pathologie  du  né- 
vraxe,j’ai  pensé  qu’une  révulsion  méningée  pouvait  constituer  un  bon  ex¬ 
pédient  thérapeutique  contre  nombre  d’affections  nerveuses. 

Sur  la  signilication  physiopathologique  de  l’arachnoïdite  associée  aux 
affections  du  névraxe,  j’ai  sous  presse  un  travail  dans  le  volume  jubilaire 
du  P^'Puusepp.  Une  bonne  exposition  bibliographique  a  été  publiée  par 
mon  élève,  le  D''  Cam[)ailla. 

A  vrai  dire,  la  provocation  d’une  méningite  aseptique  dans  un  but  théra- 
peuti([ue  avait  été  déjà  tentée  par  plusieurs  auteurs,  mais  sans  obtenir 
des  résultats  excessivement  satisfaisants. 

On  peut  comprendre  aisément  d’ailleurs  qu’on  ne  pouvait  pas  s’atten¬ 
dre  à  des  résultats  radicaux  et  durables  vis-à-vis  d’un  processus  toxi-in- 
fectieux  très  enraciné,  à  allure  très  chronique,  si  l’on  ne  s’efforçait  pas 
d'atteindre  aussi  directement  l’agent  morbide. 

C’est  à  cause  de  cela  que  j'ai  pensé  d’em])loyer  la  méningite  aseptique 
I)rovoquée  dans  un  double  but  :  soit  comme  moyen  révulsif  direct  sur  le 
système  nerveux,  soit  comme  moyen  d'ouverture  de  la  barrière  bémato- 
névraxi(jue  qui  me  permît  de  porter  juscpi’aux  centre  nerveux  un  agent 
thérapeutic[ue  spécifique. 

Mais,  puisque  malheureusement  il  ne  nous  est  pas  encore  donné  de 
connaître  quel  est  l’agent  microbien  de  maladies  telles  que  la  sclérose  en 
plaques,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  je  me  suis  servi  du  sang  du 
malade  en  réalisant  une  sorte  d’autohémothérapie,  mais  dans  une  prépa¬ 
ration  tout  à  fait  spéciale. 

Je  me  suis  demandé  si  par  hasard  l’administration  du  sang  comme  on 
le  fait'dans  l'autohémathérapie  ordinaire  n’était  pas  trop  grossière  et  de 
cette  sorte  ne  réussisse  pas.  Pourtant  j’ai  eu  recours  à  une  dilution  frac- 
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tionnée  progressive  du  sang,  en  analogie  avec  certaines  préparation  thé¬ 
rapeutiques  de  la  tuberculine. 

Après  avoir  recueilli  le  sang  dans  un  flacon,  un  cm®  sur  deux  de  glycé¬ 
rine,  je  fais  pratiquer  une  première  dilution  de  ce  mélange  dans  97  parties 
de  glycérine  ;  c’est-à-dire  je  fais  une  j)remière  dilution  un  pour  cent  du 
sang  dans  la  glycérine.  Je  dissous  une  partie  de  cette  première  dilution 
au  centième  encore  dans  cent  parties  de  glycérine  ;  de  même  une  troi¬ 
sième  fois.  Ensuite,  encore  trois  dilutions  un  pour  cent,  mais  en  em¬ 
ployant,  au  lieu  de  glycérine,  de  l’eau  distillée.  La  dernière  dilution  est 
recueillie  dans  des  ampoules  de  1  cm®  chacune,  convenablement  stéri¬ 
lisée. 

Pourquoi  se  servir  de  doses  infinitésimales  pour  l’administration  du 
sang  ?  Avant  tout,  de  telles  dilutions,  ont-elles  des  chances  d’être  effi¬ 
caces,  de  pouvoir  agir  ?  Je  pense  que  oui . 

Avec  lesdites  dilutions  nous  n’administrons  à  nos  patients,  qu’un 
hillionième  de  gramme  chaque  fois.  Eh  bien,  le  bactériophage,  qui  n’est 
peut-être  qu’un  agent  diastasique,  est  capable  d’agir  précisément 
fléjà  à  la  dose  d’un  hillionième  de  cm®.  Gulland  et  Newton  n’ont-ils 
pas  obtenu  un  principe  ocytoxique  qui  est  encore  capable  de  provoquer 
Une  contraction  presque  maximale  de  l’utérus  isolé  du  cobaye  à  une  dilu¬ 
tion  plus  élevée  d’un  milliardième  ?  La  cellule  photo-électrique  nous  a 
montré  la  présence  d’une  substance  déterminée  même  à  des  dilutions 
presque  invraisemblables.  On  pourrait  continuer  avec  de  semblables 
exemples  et  arguments. 

Pourquoi  donner  la  préférence  à  des  dilutions  si  élevées  ?  C’est 
pour  ce  que  la  nature  elle-même  s’efforce  de  nous  indiquer  :  c’est 
pour  s’en  tenir,  parmi  les  différents  procédés  naturels  que  les  études 
biologiques  nous  font  connaître,  à  celui  qui  a  des  chances  dans  le 
domaine  immunologique  :  et  il  suffira  de  se  souvenir  que  les  anticorps 
contenus  dans  quelques  cm®  de  sang  d'un  donneur  qui  se  prête  à  une  im- 
muno-transfusion  ne  sont  nullement  dosables  par  nos  moyens  habituels 
de  mesure.  Mais  la  Nature  nous  donne  un  très  large  exemple  d’actions 
par  des  doses  infinitésimales  soit  avec  les  vitamines,  soit  avec  les  hor¬ 
mones. 

Malgré  l’effort  de  nombreux  laboratoires,  les  hormones  de  l’hypo- 
physe  antérieure,  tels  que  gonadotrope,  hormone  de  croissance,  hormone 
excitant  la  secrétion  du  lait,  hormone  thyréostimulante,  nous  sont  encore 
cliniquement  inconnues.  Toute  la  vie  voltige  sur  l’impondérable,  et  il 
suffit  de  penser  à  notre  vie  spirituelle. 

Pourrait-on  dire  que  je  fais  par  là  de  l’homéopathie  ?  C'est  la  question 
ffue  vient  de  se  poser.  M.  Simon  à  propos  de  la  méthode  d’Oriel  et 
ï^arber. 

Je  répondrai  que  non,  si  par  «  homéopathie  »  l’on  entend  une  prati¬ 
que  systématisée  et  un  court-circuit  entre  symptomatologie  et  prescrip- 
fion  d’un  remède,  ce  qui  risquerait  de  nous  détourner  du  but  scientifique 
et  de  l’étude  approfondie  du  malade  et  pourrait  faire  tarir  notre  esprit 
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biologique.  Mais  c’est  autre  chose,  si  vous  enlendez  par  là  le  similia  sinii- 
lihiis  ciiranlur  ;  cela  remonte  à  Hippocrate  et  va  s'étendre  dans  notre 
pratique  thérapeutique  au  jour  le  jour.  11  en  est  de  même  pour  ce  qui  a 
trait  aux  doses  infinitésimales  :  et  la  vaccinothérapie  et  les  méthodes  de 
désensihilisation,  telle  la  méthode  proposée  par  Oriel  et  Barber,  sont  là 
pour  le  prouver. 

D’autre  part,  nos  conceptions  modernes  sur  la  constitution  de  la  ma¬ 
tière  et  sur  le  dj'nanismc  tout  particulier  dont  l’électron  est  capable,  nous 
encouragent  à  chercher  à  obtenir  la  libération  de  celui-ci  de  son  empri¬ 
sonnement  atomique,  soit  par  des  dilutions  extrêmes  de  la  matière, 
soit  en  même  temps  par  des  stimulations  mécaniques.  Ce  que  je  n’ai  pas 
mancjué  de  faire,  en  conseillant  d’imprimer  des  successions  à  chaque 
étape  de  la  dilution  sanguine  dont  il  est  question. 


Parmi  les  différents  moyens  qui  ont  été  proposés  ou  employés  pour  pro¬ 
voquer  une  méningite  asepticjue,  j’ai  choisi  l’eau  bidistillée,  toutes  les 
deux,  rarement  les  trois  semaines,  pour  4  à  5  fois  à  des  doses  progres¬ 
sives,  de  2  à  5cnP.  J’ai  choisi  l’eau  bidistillée  pour  éviter  des  substances 
qui  soient  capables  de  provoquer  des  interférences  biochimiques.  Pour 
la  même  raison  j’évite  d’administrer  quelque  médicament  ordinaire  que 
ce  soit,  môme  un  simple  laxatif.  Au  besoin,  je  fais  pratiquer  un  clysthère 
d’eau  savonnée  on  glycérinée. 

Six-sept  heures  après  l’injection  rachidienne,  j'injecte  dans  les  fesses 
la  première  ampoule  de  la  préparation  autohématique.  Je  la  répète  deux 
fois  à  la  distance  de  24  heures  chacune.  De  même  à  chaque  provocation 
de  méningite  aseptic[ue. 

Des  recherches  pratiquées  par  mes  élèves  D^  Barison  et  Telatin,  se 
servant  de  la  méthode  colorlmétri(|ue  de  Flateau,  nous  avaient  conduits  a 
penser  que  le  maximum  d’ouverture  de  la  barrière  hémato-névraxique 
s'elfectue  précisément  sept  heures  environ  après  l’injection  provocatrice 
de  la  méningite  asepti([ue. 

J’ai  été  très  agréablement  étonné  lors(|ue  je  vis,  lors  du  premier  cas 
traité,  une  si  prompte  et  brillante  confirmation  ])raticjue  de  ma  théorie- 

Quatre  jours  après  la  provocation  delà  méningite  aseptique  la  malade, 
<[ui  avant  ne  pouvait  presque  pas  du  tout  bouger,  commença  à  ébaucher 
la  marche.  Après  trois  mois  environ,  elle  pouvait  marcher  parfaitement 
ou  presque  et  elle  réussissait  à  parcourir  sans  soulfrances  une  dizaine  de 
kilomètres  en  bicyclette.  Elle  a  pu  travailler  à  la  campagne;  et  est 
mariée  depuis  cinq  mois.  La  guérison  date  déjà  de  plus  de  deux  ans- 
Le  cas  étant,  même  isolé,  assez  significatif  vis-à-vis  d’une  bonne  criti¬ 
que,  j’ai  cru  bon  de  le  présenter,  et  cela  à  la  Société  médico-chirur- 
gicale-de  Padoue,  en  février  1934. 

Ensuite,  par  la  méthode  il  m’a  été  donné  d’obtenir  d’autres  guérisons- 
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J  ai  décrit  clans  le  Progrès  médical  du  8  juin  1935  une  sclérose 
latérale  amyotrophique  guérie.  Et,  ce  qui  me  semble  très  singulier, 
c  est  d’avoir  obtenu  la  guérison  aussi  dans  un  cas  de  maladie  de  Hun- 
tington,  le  seul  cas  de  cette  maladie  qu’il  m’ait  été  possible  de  traiter. 

Au  contraire,  je  n’ai  rien  obtenu  dans  les  séquelles  de  l’encéphalite 
épidémique.  Par  conséquent,  dans  le  résumé  statistique  ci-dessous,  cette 
affection  n’est  pas  considérée. 

Pourtant,  sur  28  cas  d’affections  organiques  chroniques  du  névraxe 
traités,  parmi  lesquels  24  de  sclérose  en  plaques,  3  cas  de  sclérose 
latérale  myotrophique,  un  cas  de  chorée  de  Huntington,  j’ai  obtenu  : 

Guérison  dans  7  cas,  soit  25  %  ; 

Amélioration  très  considérable  dans  (5  cas,  soit  21  %  environ  ; 

Amélioration  légère  dans  5  cas,  soit  17  %  environ  ; 

Aucune  amélioration  dans  10  cas,  soit  35  %  environ. 

La  persistance  de  reliquats  sémiologiques  ne  nous  empêche  pas,  à 
ftion  avis,  d’admettre  une  guérison.  Des  reliquats  pareils  il  nous  arrive 
d  en  observer  même  après  l’ablation  d’une  tumeur  médullaire.  Je  me  per- 
*nets  de  faire  observer  aussi  que,  même  dans  les  cas  qui  n’ont  montré  au- 
*^une  amélioration  évidente,  un  arrêt  dans  l’évolution  de  la  maladie  est 
toujours  à  supposer  ou  à  espérer. 

Le  nombre,  peu  considérable,  des  cas  traités  jusqu’ici  ne  me  permet 
pas  de  me  prononcer  avec  exactitude  sur  les  caractères  pouvant  nous 
renseigner  si  un  cas  donné  est  plus  ou  moins  guérissable  ou  réfractaire. 
L  semble  que  les  formes  à  début  hémoplagique  soient  particulièrement 
favorables. 

Ce  qu’il  serait  très  intéressant  de  connaître  ce  serait  la  durée  de  ces 
résultats  ;  mais  ici,  seul  le  temps  peut  nous  renseigner.  A  ce  point  de 
^00,  il  en  est  ici  comme  il  est  arrivé  pour  la  malariathérapie  dans  la 
paralysie  générale.  Nous  savions  ne  plus  être  complètement  désarmés 
Contre  cette  maladie,  nous  employions  la  méthode  ;  et  seulement  l’expé¬ 
rience  et  le  temps  nous  ont  renseigné  sur  la  durée  des  résultats  et  sur  la 
Possibilité  et  la  fréquence  des  récidives. 


Polyradiculo-névrite  aiguë  généralisée  avec  diplégie  faciale  et  pa¬ 
ralysie  terminale  des  muscles  respiratoires  ;  dissociation  albu« 
mino-cytologique.  Etude  anatomo-clinique,  par  MM.  Th.  Ala- 
JouANiNi:,  H.  ’l’iiuRioL,  Th.  Hoem:t  et  G.  Boudin  [ce  travail  paraîtra 
comme  mémoire  original  dans  un  prochain  numéro). 

Pésumé.  —  Les  auteurs  relatent  une  observation  anatomo-clinique 
cl  deux  observations  cliniques  de  polyradiculonévrite  aiguë  généralisée 
3''ec  diplégie  faciale.  La  première  observation  qui  offre  un  tableau  de 
polynévrite  motrice  et  sensitive  rapidement  généralisée ,  avec  paralysie 
faciale  périphérique  bilatérale,  s’accompagnant  d’une  importante  disso¬ 
ciation  albuinino-cytologique,  se  termina  au  douzième  jour  d’une  évolution 
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rapidement  extensive,  mais  apyrétique,  par  une  paralysie  des  muscles  res¬ 
piratoires  avec  asphyxie.  Les  deux  autres  observations  furent  suivies  de 
régression  complète  en  un  temps  allant  de  trois  à  six  mois.  L’étude 
anatomique  du  premier  cas  a  montré  des  lésions  généralisées  des  nerfs 
périphériques,  prédominant  au  niveau  des  racines,  et  des  lésions  des 
nerfs  crâniens  ;  elles  consistent,  d’une  part,  en  une  infiltration  lympho¬ 
plasmocytaire  diffuse,  d’autre  part,  en  des  lésions  des  cellules  de  Schwanii 
(prolifération  et  gonflement)  et  en  des  altérations  de  la  myéline  et  des  cy- 
lindraxes.  Les  cellules  des  cornes  antérieures  étaient  indemnes  ;  lo® 
méninges  rachidiennes  et  cérébrales  étaient  congestionnées  avec  dilata¬ 
tion  vasculaire. 

Les  auteurs  comparent  leur  cas  anatomo-clinique  à  un  cas  semblable 
de  Margulis  ;  ils  insistent  sur  les  caractères  spéciaux  de  cette  polynévrite 
inflammatoire  et  la  rapprochent  des  cas  cliniques  de  polynévrite  avec 
diplégie  faciale  et  dissociation  alhumino-cytologique  à  évolution  régres¬ 
sive  dont  ils  font  le  relevé  dans  la  littérature:  ils  la  rapprochent  égale¬ 
ment  des  polynévrites  avec  hyperalbuininose  sans  atteinte  des  nerfs 
crâniens  dont  les  formes  curables  les  plus  fréquentes  sont  représentées 
parle  syndrome  de  Guillain  et  Barré,  mais  dont  quelques  cas  anatomo¬ 
cliniques  (l)echaume,  entre  autres)  offrent  les  mêmes  lésions  que  précé¬ 
demment.  Enfin,  après  [cette  classification  nosographique  des  divers 
degrés  et  aspects  des  polynévrites  infectieuses  primitives,  ils  en  discu¬ 
tent  l’étiologie,  y  trouvant  les  caractères  généraux  d’une  infection  à  virus 
neurotrope  à  affinité  névrotrope  spéciale. 


Méningite  séreuse  posttyphique,  par  MM.  J.-A.  Chavany,  M.  David 
et  H.  yVsKENASY. 

Plusieurs  symptômes  habituels  de  la  fièvre  typhoïde  normale  tels  que 
la  céphalée,  les  algies  diverses,  le  délire,  le  tuphos  plus  ou  moins  accen¬ 
tué  témoignent  sans  conteste  de  l’alleinle  conslanle  du  système  nerveux  cé¬ 
rébro-spinal  et  autonome.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  la  participa¬ 
tion  nerveuse  est  tellement  importante  qu’elle  prend  figure  de  véritable 
complication.  Certaines  de  ces  complications  sont  franchement  contem¬ 
poraines  de  la  maladie  elle-même  telle  la  méningite,  l’hémiplégie  (rare;, 
l’aphasie  (plus  fréquente)  ;  d’autres  comme  les  radiculo-névrites  sensi¬ 
tives  pures  ou  sensitivo-motrices,  les  myélites',  les  encéphalites,  tout  en 
pouvant  se  déclancher  en  pleine  phase  active  de  la  maladie,  ont  plutôt 
tendance  à  apparaître  tardivement  (1),  lorsque  la  fièvre  typhoïde  semble 
guérie,  en  cours  de  convalescence,  ou  plusieurs  mois  après.  Ces  der¬ 
nières  évoluent  alors  séparément  pour  leur  propre  compte  pouvant 
régresser  et  guérir  complètement  ou  au  contraire,  passer  à  l’état  de  sé¬ 
quelles.  Ayant  colligé,  après  un  délai  de  4  ans,  les  complications  et 

(1)  .J.  CiiALMUi  et  R.  Fromu.nt.  De  l’eiieéphalite  typliofilique  et  ilu  sa  relative  fi'é- 
(pjence.  Jnnnuil  de  médecine  de  Lijuii,  5  juin  1930,  page  3‘.i9. 
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Séquelles  nerveuses  de  répidéuiie  13'onnaise  de  fièvre  typhoïde  qui 
sévit  en  1928- 1929  et  frappa  3.000  personnes.  A.  DufourtetR.  Froment  (1) 
ont  pu  en  retrouver  52  cas  (sur  308  cas  de  séquelles),  cette  variété  de 
complications  venant  par  ordre  de  fréquence  immédiatement  après  les 
séquelles  hépato-biliaires  (72  cas). 

Les  manifeslations  encéphaliques  de  la  fièvre  typhoïde  sont  connues 
depuis  fort  longtemps  ;  leur  description  initiale  par  Rostan  (2)  date  de 
1834.  Mais  il  semble  que,  durant  les  quinze  dernières  années,  leur  nom¬ 
bre  se  soit  considérablemnet  accru,  fait  qui  paraît  commun  à  la  fièvre 
•yphoïde  et  aux  autres  maladies  infectieuses  ou  éruptives,  sans  qu’il  soit 
possible  de  fournir  de  cette  recrudescence  une  explication  satisfaisant  l’es- 
Prit.  Nombreuses  sont  les  réactions  cliniques  susceptibles  d’objectiver 
Ou  cours  même  de  la  période  fébrile  la  participation  encéphalique.  Outre 
1  exagération  du  tupbos  ou  des  troubles  délirants  habituels,  on  a  signalé 
Centrée  en  scène  de  manifestations  lujpertoniques  (May  et  Kajdan),  voire 
Oième  catatoniques  (Claude,  Baruk  et  Meignant),  de  phénomènes  convulsifs 
Ou  choréiques,  de  troubles  du  trophisme  général  (forme  cachectisante  de 
Lévy-Valensi)  ;  l’ataxie  aiguë  a  pu  être  notée  de  même  que  l’atteinte  de 
<^erlains  nerfs  crâniens,  en  particulier  le  moteur  oculaire  commun  (Kindberg 
et  Garcin)  traduisant  l'atteinte  mésocéphalique.  La  localisation  bulbaire  quel¬ 
quefois  mentionnée  conserve  ici,  comme  ailleurs,  son  caractère  de  haute 
gravité.  L’authenticité  anatomique  de  cette  encéphalite  typhique  est 
lignée  par  l’existence  de  lésions  anatomiques  indéniables.  C’est  ainsi  que 
dans  un  cas  récent  de  Schiff  et  Courtois  (3)  repris  dans  un  travail  d’en¬ 
semble  de  Toulouse,  Marchand  et  Courtois  (4).  il  a  été  mis  en  évidence 
des  lésions  cellulaires  atrophiques  combinées  à  des  lésions  vasculaires  de 
^éningo-encéphalite  aiguë  hémorragique.  (>es  complications  précoces  peu- 
'''ont  disparaître  sans  laisser  de  traces,  il  n’est  pas  rare  aussi  qu’elles  se 
Oiutent  en  séquelles  plus  ou  moins  durables. 

Il  est  fréquent  aussi  que  la  phrase  encéphalitique  infectante  initiale 
demeure  cliniquement  muette  durant  la  pyréxie  et  que  les  troubles  n’appa- 
*’3issent  qu'un  certain  laps  de  temps  après.  Ce  mode  de  début  tardif  après 
Une  typhoïde  ([ui  a  paru  banale  se  retrouve  dans  un  certain  nombre  d’ob¬ 
servations.  C’est  ainsique  se  sont  installés  les  troubles  de  la  malade  qui 
Uous  occupe. 

Quelles  que  soient  leur  modalité  et  leur  date  d’apparition,  la  plus  sou¬ 
vent  signalée  de  ces  séquelles  encéphalitiques  se  rapporte  à  des  troubles 
Psychiques  portant  surtout  sur  la  mémoire  et  sur  rintelligence  et  accessoi- 
>’ement  sur  le  caractère.  Ces  troubles  psj  chiques  résiduels,  plus  fréquents 
uhez  l’enfant,  peuvent  s'échelonner  en  gravité  depuis  un  déficit  léger  (cas 

(1)  A.sdré  Uufouht  et  ItouuR  1''ro.\uî.nt.  La  Prex^e  mnlicalc,  1”  août  1934,  11»  01. 

(2)  Rostan.  Observation  des  lièvres  typhoïdes  coinpli(iuées  de  méningo-encéplialites. 
Gazelle  des  Hôpitaux,  1834,  VIII,  p.  527. 

,  (3)  SciiiFF  et  OOURTOIS.  Encéplialite  typidque.  Notes  cliniques,  anatomiques  et  his- 
tologiqupB  Bal.  !>oc.  Clinique  de  Médecine  mentale,  23‘'annee,  n“.5  et  0,  juin-juillet  1930. 
,  (4)  Toulousi:,  Marchand  et  Courtois.  Les  encéphalites  psychosiques  secondaires. 
La  I>i.e.s.se  médicale,  12  avril  1930. 
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les  plus  nombreux)  jusqu’à  un  délicit  global  atleignant  la  démence  et 
nécessitant  alors  rinternemeiit.  Il  peut  s’y  surajouter  épisodiquement,  sur¬ 
tout  chez  l’adulte,  un  api)oint  confusionnel,  mélancolique  ou  paranoïaque, 
mais  en  pareil  cas  il  est  hors  de  doute  qu’il  faut  tenir  compte  des  prédis- 
jiosilions  aiilériciires  du  sujel.  La  chorée  posllijphiqiie  signalée  par  Nothna- 
gel  est  rare.  Plus  fréquente  est  l’épilepsie  posttijpliicpie,  la  première  crise 
comitiale  survenant  dans  les  mois  qui  suivent  la  dothiénentérie  ;  d®® 
faits  de  cet  ordre  ont  été  rapportés,  notamment  par  Lannois,  Dide,  Bour- 
neville  et  Dardel,  Petges,  Lhalier  etJuilhe,  Mouisset  et  Folliet.  Une  sta¬ 
tistique  de  Dide  portant  sur  120  épilejitiques  met  7  fois  la  typlioïde  en  évi¬ 
dence  dans  les  antécédents.  Il  s’agit  là  de  faits  nettement  établis  maintenant 
([ui  rentrent  dans  le  cadre  des  épilepsies  infectieuses  décrites  par  Pierre 
Marie  et  dont  nous  observons  chaque  jour  de  nombreux  exemples. 

Mais  en  parcourant  la  littérature  médicale  sur  la  question  en  particulier 
les  thèses  de  Guegen,  de  Steliélin,  de  Grégoire  et  de  M^*®  Camelin,  nous 
n'avons  pas  trouvé  de  cas  de  méninpite  séreuse  consécutive  à  la  fièvre  lyphoids 
et  c’est  la  rareté  d’un  tel  syndrome  qui  nous  incite  à  rapporter  devant 
vous  l’observation  clinico-chirurgicale  suivante  : 

ObKcniuUun.  -  So'iir  .\l.  II.,  l'cliKKMise,  .ih  ans,  est  aileessée  par  l’un  ilo  nous,  le  7  nia‘ 
latiû,  dans  le  service  (le  notre  niaitre  (11.  \  incenl,  ave(;  un  ftdl  iVubimhilalion  très  mar<iu^ 
el  un  syndrome  net  d’hypertension  inlraeranienne  avec,  (l'dèrne  des  2  papilles. 

\  oici  quels  sont  ses  antée('‘de.nts.  Suiiérieure  d’un  couvent  frammis  à  Cuancas  (Eq'i®' 
teurj,  elle  fait  cn/unm'cr  l'.i3l  une  h((\  i(!  typhoïde  grave  typi([ue  (jui  la  tient  alitée  pen¬ 
dant  4ô  jours,  mais  au  cours  de  h'upielle  elle  ne  présente  pas  de  complications  nerveuses 
a])parentes.  Une  fois  rétaldie,  (pjoi(pi'encore  trf's  faibh(,  elle  reprend  ses  occu])atiüns  sans 
aucune  convaIescenc((  et  se  tatigiu,  heaiicoup.  Deux  mois  [dus  tard,  vers  i'(î,//ï('.s' l!t3l 
étant  agenouillée,  elle  s’apenaiil,  lorscpi’elle  veut  se  relever,  ,/n’eï/e  ne  seul  plus  sa  janth^ 
limite  ;  elle  s’aj)iane  au  mur  pour  m,  pas  tomb((r  et  tout  disi)arait  en  quelques  minutes- 
I  iiirant  le  courant  de  l'.l.'il  Cet  accident  se  rejiroduit  à  3  ou  4  re])rises.  La  malade  dit  que, 
durant  cette  année,  ses  jambes  étaient  ajjaiblies,  mais  pas  jdus  la  droite  ([ue  la  gauche, 
hille  reste  dans  le  même  état  de  1031  à  Janvier  1033.  Ouoique  tr((S  fatiguée  et  souffrant 
loujours  d((S  jaiMh(!S,  elle  continue  en  iMpiid.eur  sa  vie  trï-s  ])énible,  se  dépla(;ant  souvent 
a  cheval  dans  les  montagnes  malgré  sa  lassitmh,.  Elle  n’a(!cuse  à  ce  moment  aucun  autre 
trouble  ;  ni  vomissements  ni  céphalée,  seuhunent  des  bunnloimemenls  île  l’ureille  droite 
([iii  existent,  d’ailleurs,  deinris  la  typhoïd,!. 

iirusquement,  en  janvier  1033,  apparition  (b(.s'  erises  d  epilepsie  bravais-jaetcsnnDutU^ 
de  la  main  gauche.  .\u  débul,les  phénomènes  cxcito-moteurs  ne  touchent  quel®® 
3“  et  .l'  doigts  de,  la  main  qui  s’animent  de  ji(d,its  mouvements  alternatifs  de  flexion  et 
d'extension.  Dans  les  mois  ([ui  suivent,  les  erises  se  répètent  toutes  les  3  ou  4  semaines,- 
augmentant  en  intensité,  frapjiant  tans  les  daiijls  de  la  làain  ijauche  el  alteiipiant  mènv! 
p'iiijnel.  Toutes  surviennent  sans  uncune  aura  et  laissent  après  elles  une  fatigue  de 
main  gauche  (pii  devient  maladroite  et  ne  peut  être  utilisée  pendant  (pielque-toinp®' 

En  uoül  1033,  la  malade  présente  dans  la  mémojournée  plusieurs  crises  identiques  , 
elle  sent  sa  crise  envahir  lanl  te  bras  ipii  se  tord  en  une  erispativn  pénible-,  [mis  la  crise 
Ijaipie  le  eau  et  aboutit  linalement  à  une  perle  de  ranscienee  eanipléte  ipii  dure  un  quart 
d'heure  environ,  l’as  de  convulsions  générali.sées,  pas  de  morsure  de  la  langue,  pas  d’éiniS' 
sion  siiontanée  d’urines.  Elle  se  réveille  un  peu  égarée,  se  rajipelanl  mal  ce  (jui  s'est 
jiassé,  très  lusse  et  se  jilaignant  du  bras  gauche. 

En  septembre  1033,  les  crises  s’espacent  et  la  religieuse  peut  faire,  à  cheval  unepénihl® 
randininée  de  3  Jours,  randonnée  durant  laipielle  elle  ne  ressent  ipre  de  légères  contrac¬ 
tions  des  3''  e  ■  4“  doigts  de  la  main  gauche. 


SÉANCE  nu  T)  DÉCEMEliE  l'.ISf) 


95'J 


Le  3  octubrc  1933,  nouvelle  crise  qui  gagne  le  bras  et  le  cou  ;  elle  a  le  temps  de  taire 
50  mètres  pour  s'asseoir  et  appeler  quelqu’un.  Elle  perd  coniiaissanoe  pendant  b  mi- 
"tutes,  sans  morsure  de  la  langue  ni  émission  d’urines. 

A  partir  de  ce  moment  elle  commence  à  sonlfrir  de  la  lèle,  siiecialemenl  en  arrière,  et 
davantage  à  droite  qu’à  gauclio.  La  douleur  n’est  jias  continue,  elle  s’atténue  par  période 
61  s’accomjiague  souvent  de  iiliolopliobie. 

Lians  les  premiem  mois  de  1934,  quoique  ressentant  toujours  une  grande  lassitude, 
60e  accuse  une  certaine  amélioration.  Les  crises  jacksonienues  s’espacent  pour  dispa- 
■■aître  ainsi  que  la  céplialéo.  Elle  peut  même  reprendre  ses  occupations  .jusqidà  son  re¬ 
tour  en  Erance  qui  s'efl'ectuo  en  juin  1934  ,et  cela  pour  des  raisons  d’ailleurs  indépen¬ 
dantes  de  son  état  de  santé. 

Lomme,  dans  sa  communauté,  on  la  trou\e  amaigrie,  elle  consulte  l’un  de  nous 
(2  août  1934)  qui  ne  trouve  à  ce  moment  aucun  signe  organique  d’une,  maladie  du  sys¬ 
tème  nerveux.  L’interrogatoire  aiguille  vers  l’idée  d’une  encéphalite  vraisemblablemcnl 
P'^’illilplUqne  dont  les  crises  comitiales  seraient  la  séquelle.  Traitement  barbiturique, 
lodure  de  sodium  concentré  intraveiueu.x,  vaccin  ncurotrope. 

Au  cours  de  ce  traitement  eu  septembre  1934,  reprise  de  la  céphalée  aussi  violente 
•lu’autrefois,  tou  jours  localisée  dans  la  région  occipitale,  sans  aucun  vomissement.  Cette 
douleur  jointe  à  la  faiblesse  des  jambes  gène  un  peu  la  marche,  mais  la  malade  ne  titube 
P66-  Amélioralion  fin  novembre  1934  au  cours  d’une  série  de  piqûres  de  bismuth. 

En  janvier  193.9,  nouvelle  reprise  de  la  réptudée  qui  est  plus  douloureuse  encore  ;  cette 
fois  elle  diffuse  de  la  région  occipitale  à  toute  la  moitié  droite  du  crâne.  Depuis  ce  mo- 
*dent  elle  va  persister  sans  arrêt,  avec,  par  intervalles,  des  paroxysmes  plus  violents; 
6de  s’accompagne  d’une  faiblesse  des  membres  inférieurs,  que  la  malade  dit  plus  mar- 
'îhée  à  di'oite. 


Au  début  d’avril  ions  les  signes  s'aggravent  rapidement.  La  céphalée  devenue 

6troi-e  s'exagère  par  la  marche,  irradiant  vers  un  point  fixe  intcrscupu luire  situé  vers  la 
'iuatrième  vertèbre  dorsale  ;  par  moments  crises  céphalgiques  très  violentes  attirant 
Li  tète  en  arrière.  Irradiations  également  vers  la  région  orbitaire. 

dus(|u’ici,  l’examen  du  fonil  d’oùl  plusieurs  fois  jn-atiqué  s’était  avéré  comiilètement 
dogatif.  On  note  pour  la  première  lois  une  congestion  patlvd'igigue  des  papilles  (aspect 
il  surveiller)  (tV  Ooumy). 

^ers  la  fin  du  nnns  d’avril,  accentuation  impressionnante  Jiar  sa  brusquerie  de  tous  les 
L'oubles.  La  céphalée  devient  incessante  irradiant  toujours  dans  le  dos  où  clic  persiste 
®  Létal  continu.  La  faiblesse  des  membres  inférieurs  s’accentue  à  tel  point  ipie  la 
*'6ligieuse  se  meut  très  dilTioilement.  Quoique  non  paralysée  elle  est  dès  ce  momejit  con- 
^'uinle  n  ynrdcr  le  lit,  tellement  elle  souffre  et  tellement  elle  est  faible. 

Elans  les  premiers  jours  de  mai,  l’œdème  papillaire  fait  son  apparition.  Elle  n’a  pas 
^6  Vomissements  mais  des  nausées  dejiuis  plusieurs  semaines.  Elle  n’a  pas  de  somno¬ 
lence,  mais  des  syncopes.  Pas  d’hallucinations,  pas  de  troubles  génitaux.  Pas  de  trou- 

*66  Sphinctériens  vrais  si  ce  n’est  des  mictions  impérieuses  depuis  2  mois.  Pus  d’apha- 
Pas  de  troubles  psychiiiues  nettement  caractérisés,  t'.ependant,  depuis  sa 
l'yplioïde  la  malade  ne  se  sent  plus  la  même  au  point  de  vue  mental  ;  elle  se  fatigue 
~6aucoup  jjlus  vite  et  ne  peut  entreprendre  ce  qu’elle  entreprenait  aupai'avant. 
L'i'équents  épisodes  de  dépression  asthénique. 

Ln  dehors  de  la  lièvre  typhoïde  il  n’existe  absolument  aucun  autre  antécédent  pa¬ 
thologique. 

A  son  entrée  à  la  Pitié,  l’état  prostré  rie  la  malade  gène  beaucoup  l’examen.  Elle 
Souiii.g  vivement  de  la  tète,  et  a  la  nuque  très  raide.  Un  est  obligé  de  la  coucher  la  lélc  en 
et  on  institue  un  goutte  à  goutte  rectal  de  sulfate  de  magnésie. 

An  point  de  vue  motilité  la  station  debout  est  impossible. La  force  musculaire  segmen¬ 
taire,  autant  qu’il  est  possible  d’en  juger,  parait  diminuée  à  gauche. La  motilité  passive 
apparaît  normale,  cependant  le  sujet  se  raiilit  par  à  coups  sous  l’influence  de  la 
hoiileiir.  La  coorilination  des  mouvements  iiarait  moins  bonne  à  gauche  qu’à  droite. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  et  égaux  des  2  côtés.  Les  réfle.xes  cutanés  sont 
normaux.  Pas  de  signe  de  llabinski. 
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Les  sensibilités  supei'lieielles  et  profondes  apparaissent  normales  avec  un  taux  im¬ 
portant  d’hyperesthésie  cutanée  ilil'fnse. 

11  n’existe  aucune  paralysie  des  muscles  moteurs  des  filobes  oculaires,  ni  des  inouve- ■ 
ments  de  fonction.  Réflexes  pupillaires  normaux.  Nystaginus  dans  les  positions  extrêmes 
du  regard.  Œdème  papilUnre,  bikiléral.  \  eines  dilatées.  Réflexe  cornéen  normal. 

Léj'ère  asymétrie  fa(nale  jjanolie. 

La  malade  anale  pènihlemenl  et  jjiirle  à  paix  basse  avec  |jeine  et  en  iioquctaut  légère¬ 
ment. 

L.xamcn  lahyrinthiipie  négatif. 

Haideiie  nellc  du  rachis  cervical 


La  malade  très  fatiguée  a  un  psychisme  très  ralenti  mais  sans  anenne  confusion  men¬ 
tale.  Ln  un  mot,  l’étal  est  i/rane. 

Les  radiographies  stércoscopiipies  du  cràm^  montrent  un  léger  épaississement  de  1* 
table  Interne  et  un  aspect  un  peu  cérébriforme. 

Devant  la  gravité  croissante  du  cas,  ou  déciile  t’npéraliim  d’iinjencc  ipii  est  pratiquée  le 
9  mai  parlesDruM.  David  et  H.  Askenasy  dans  le  si^rvice  neuro-chirurgical  duD'’Cl- 
vent  fl  la  Pitié. 

La  venlric 
bonne  place 
centimè.tn^s 
Kahn  négati 
quBS  rares  polynucléaires  et  lymiihoytes. 

Ii}teri)eniiun.  —  Volet  frontal  droit.  Dure-mère  très  adhérente  à  l'os,  mais  d’aspe® 
blanchâtre,  peu  tendue,  peu  vascnlaira:  ;  ell(î  est  mollasse  à  la  palpation  et  on  a  l’impf®®' 
sion  qu’il  existe  un  épanclumicnt  liipiidiini  sous-jacent.  On  i)ouctiunnc  le  ventricule 


iilofiraphic  préalable  montre  des  ventricules  de  dimensions  normales  et  m 
.  Durant  cette  épreuve  la  ponction  ilu  ventricule  droit  ramène  quelq"®® 
cubes  d’un  liquide.  Alimmitie  :  0  gr.  I«  pur  litre.  W  assermann,  Hecht  e 
fs.  Le  culot  de  centrifiigatiou  cotitient  surtout  des  globules  rouges  et  qu® 
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:  la  corne  frontale  est  en  place,  petite  ;  il  s’écoule  3  cnic.  de  liquide  environ.  La 
flure-mère  est  incisée  et  on  tondie  sur  une  énorme  méningite  séreuse  généralisée  à  tout 
lobe,  frunlal.  Entre,  la  dure-mère  et  le  cerveau,  il  existe  un  espace  de  2  cm.  de  proton- 
<leur  environ,  qui  est  comblé  par  >inc  véritable  poche  liquide  enkystée,  dont  les  parois 
semblent  formés  par  rarachuoido.  Cette  membrane  une  fois  incisée,  il  s’écoule  beaucoup 
•le  liquide  clair  ;  la  poche  s’affaisse  et  on  aperçoit  alors  un  cerveau  de  coloration  voisine 
la  normale,  non  hypervascularisé,  assez  mou  à  la  palpation  et  avec  quelques  zones 
atrophie  corticale. 

Fermeture  totale  de  la  dure-mère  l'roidale.  .Vtrraiidissemeut  de  la  brèche  osseuse  eu 
''as,  au  niveau  de  l’écaille  du  lemporal,  de  manière  à  pratiq\ier  une  trépanation  décom- 
Pressive  sous-temporale  a\  ec  ouverture  perniammte  de  la  dure-mère  à  ce  niveau.  Quand 
on  ouvre  la  dure-mère  temporale,  il  s’écoule  un  flot  de  liquide,  llemise  en  place  du  volel 
osseux  frontal.  Sutures. 

^uiUs  opératoires.  -  Pendant  les  premiers  jours  l’état  reste  grave.  L’opérée  demeure 
prostrée,  somnolente,  confuse.  Elle  se  plaint  d’une,  suit  vive.  Cependant  la  déglutition 
ost  bonne,  la  température  ne  dépasse  pas  38“  et  la  respiration  est  régulière. 

Fou  à  peu  tout  rentre  dans  l’ordre  et  la  malade  quitte  l’hôpital  sur  ses  jambes  le 
juin,  complètement  transformée. 

Dormis  sa  sortie.  Sœur  1L.\I.  n’a  représenté  aucun  des  troubles  qui  nous  avaient  tant 
O'ariné  ;  elle  n'a  plus  de  maux  de  tète,  plus  de  crises  romiliales.  Elle  a  pu  reprendre  des 
“ocupations  pou  fatigantes  dans  sa  communauté.  Elle  est  cependant  moins  vive  qu’au- 
^refois  et  conserve,  augmentant  après  les  règles,  un  certain  taux  d’asthénie,  d’apathie 
^*■010  fatigabilité,  psycho-motrice  témoignant,à  notre  avis  de  l'encéphalite  sous-jacente, 
hypotension  artérielle.  Il  s’est  même  produit  en  août  un  petit  épisode  dépressif  plus 
Fiarqué  qui  a  cédé  ciuelques  jours  à  une  médication  banale,  .\ctucllement  tout  est 
l'entré  dans  l’ordnî.  Le  dernier  examen  des  yeux  (20  novembre  1935)  montre  des  pa- 
P'iles  à  bords  nets  et  légèrement  décolorées  du  côté  temporal,  à  bords  flous  et  légère- 
hient  grises  du  côté  basal.  Aspect  résiduel. 

^  signaler  qu’il  a  été  pratiqué  un  traitement  complémentaire  de  radiothérapie  semi- 
Pcnétranle  étalé  sur  12  séances,  du  20  juin  au  24  juillet ,  à  raison  de  deux  séances 
P®f  semaine  en  trois  champs.  La  railiothéi'apie  sera  reprise  à  intervalles  réguliers  de 
iHême  que  le  traitemimt  anti-infectieux. 


En  résumé,  une  reiiimc  de  dS  ans,  sans  passé  pathologique,  accuse  après 
*1116  fièvre  thyphoïde  sévère,  outre  une  lassitude  considérable  et  des  hour- 
‘^onnements  de  l’oreille  droite,  des  sensations  anormales  passagères  dans 
I®  ibemhre  inférieur  droit.  Deux  ans  après  apparaissent  des  crises  hravais- 
J^cksoniennes  du  meiuhre  supérieur  gauche,  dont  certaines  aboutissent 
^  'a  perte  de  connaissance  complète  Ce  syndrome  excito-moteur  se  calme 
quehpics  mois  et  est  remplacé  par  un  syndrome  céphalalgique  évoluant 
abord  par  poussées  et  prenant  à  partir  d’avril  1935  une  intensité  et  une 
'^^hlinuité  telle  qu’on  craint  une  tumeur  cérébrale.  Dans  les  premiers  jours 
lu.ni  1935, les  signes  d’hypertension  s’aggravent  au  point  de  mettre 
'hiinédiatement  la  vie  en  danger  et  poussent  à  une  intervention  d’urgence. 

ventriculographie  et  l’opération  démontrent  l’absence  de  tumeur  et 
Précisent  le  diagnostic  de  méningite  séreuse.  L’intervention,  en  levant  la 
^^'iipression  liquidienne,  fait  disparaître  les  symptômes  alarmants. 


^otre  observation,  par  son  allure  clinicpie,  par  les  constatations  opé- 
•"atoires  qu’elle  a  permises,  l'entre  tout  à  fait  dans  le  cadre  de  l’entité 
Nosographique  dite  méningite  séreuse,  identifiée  par  Quinke  dès  1893, 
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brillamment  défendue  à  plusieurs  reprises  par  le  Professeur  Claude  (1)®^ 
qui  a  fait  l'objet  d’un  important  travail  de  notre  maître  Clovis  Vincent  en 
collaboration  avec  Berdet(2). 

Les  formes  çiénèralisées,  telles  celle  qui  nous  occupe,  se  présentent  sou¬ 
vent  à  certains  moments  de  leur  évolution  avec  un  tableau  de  tumeur  céré¬ 
brale.  On  y  retrouve  alors  la  même  céphalée  d'Iujperlension  intracrânienne 
à  laciuclle  viennent  s’adjoindre  des  vomissements  et  souvent  de  In  stase 
papillaire.  A  rinterrogatoire  minutieux  de  tels  malades,  on  apprend 
qu'il  existe  dei)uis  déjà  longtemps  do  violentes  crises  de  maux  de 
tète  à  localisation  ordinairement  postérieure,  de  durée  plus  o® 
moins  longue  (parfois  quelques  minutes  seulement)  ayant  cédé  sponta- 
tanément.  A  leur  occasion,  les  sujets  peuvent  avoir  présenté  de  petits 
troubles  mentaux  épisodic|ucs.  Il  n’est  pas  rare  de  retrouver  aussi  dans  les 
antécédents  des  crises  comitiales  de  type  variable  survenues  parfois  à  la 
suite  de  traiiniatisines  intercurrents.  La  notion  d'éoolntion  par  poussées 
successives  est  nettement  à  retenir.  La  symptomatologie  radiologique  se 
traduit  rarement  par  un  aspect  cérébriforme  das  ou  du  crâne  ou  par  la 
disjonction  des  sutures.  Plus  fré([uents  sont  le  colmatage  des  sutures^ 
nettement  visible  sur  les  clichés  de  profil,  et  l'élargissement  des  fosses 
temporales  qui  s’objective  sur  les  clichés  de  face.  On  peut  aussi  noteri 
(|uoi(|ue  plus  rarement,  Vexistence  de  plages  osseuses  criblées  d'oritiees 
vasculaires  vers  lesquels  on  voit  converger  les  ombres  des  vaisseau’^ 
voisins,  image  qui  peut  faire  aiguiller  faussement  le  diagnostic  vers  l’idée 
de  méningiome. 

Mais  souvent,  comme  dans  notre  cas,  le  diagnostic  avec  une  tumeur  du 
cerveau  est  diilicile,  et  il  faut  recourir  à  la  ventriculographie .  (B.  Vincent, 
M.  David  et  P,  Puecli  (d)  ont  insisté  sur  les  renseignements  fournis  pa*" 
la  ventriculograpbiedans  les  méningites  séreuses.  Ces  auteurs  s’expriment 
ainsi  :  «La  ventriculographie  permet  avant  l’intervention  d’etre  pratique' 
ment  sûr  (pi’il  n’existe  pas  de  tumeur  sans  signe  de  localisation.  La  ponc¬ 
tion  des  deux  ventricules  a  déjà  montré  que  ceux-ci  occupent  leur  pla®® 
normale.  Ils  contiennent  seulement  une  très  petite  quantité  de  liquide ■ 
quckpics  gouttes  ou  ([uekiues  centimètres  cubes.  Parfois  la  quantité  d® 
licpiide  est  si  faible  ou  la  pression  est  si  basse  dans  leur  cavité  que  le  1*' 
([uide  ne  coule  pas  (pioi(|uc  l'aiguille  soit  dans  le  ventricule...  On  ne  p®*** 
pousser  en  général  que  de  très  faibles  (piantités  d’air..  Après  radiograpb'®’ 
les  ventricules  latéraux  sont  petits,  symétriques,  non  déformés,  en  plac®' 
le  troisième  ventricule  est  petit,  de  forme  normale....  Dans  un  certai” 
nombre  de  cas,  les  ventricules  sont  si  petits,  ou  ils  sont  si  inextensible^ 
(|uc  les  ventricules  latéraux  n’admettent  pas  les  deux  ou  trois  cmc.  d  aiC 


séreuse  c.éréhrale.  Hevae  ueu/'»/-)/''/'"’’ 
,éniu)îites  séreuses.  Semaine  des  //ép'' 
la  ventrieulofrraphie.  .XIII"  Héunio® 
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^u’on  pousse  sous  faible  pression.  .  Sur  les  radiographies,  les  ventricules 
ne  sont  pas  injectés  ou  peu  injectés.  Mais  sont  injectés  les  espaces  sous- 
nrachnoïdiens...  » 

Chez  notre  malade,  les  ventricules  étaient  petits,  bien  en  place,  symé- 
h'iques,  non  déformés.  Leur  capacité  était  faible,  et  une  partie  de  l’air 
nvait  injecté  les  espaces  sous-arachnoïdiens  (lig.  1.) 

L'intervention  viendra  conlirmerle  diagnostic  de  méningite  séreuse  en 
■nontrant,  après  incision  de  la  dure-mère,  l’encéphale  voilé  visible 
''Bulement  à  travers  une  sorte  de  vernis  épais  et  translucide  :  véritable 
en  gelée  (Cl.  Vincent),  traduisant  l’œdème  sous-archnoïdien  qui 
^cpanche  lorsqu’on  incise  une  mince  membrane.  La  participation  de 
1  encéphale  sous-jacent  au  processus  inflammatoire  est  fréquente,  mais 
est  moins  marquée  que  dans  les  encéphalites  pures.  C’est  cette  par- 
*^’eipalion  parenchymateuse  ([ui,  suivant  sa  profondeur  et  son  étendue, 
‘Commande  le  pronostic  de  tels  cas. 

L’éliologie  de  cette  maladie  est  encore  obscure.  Il  n’est  pas  douteux  qu’elle 
puisse,  n’ètre  que  le  témoin  d’un  processus  tumoral  évoluant  au-dessous 
'l  elle  (Christiansen).  Nous  en  avons,  avec  (d.  Vincent,  observé  plusieurs 
Cas. 

Mais  nombreux  .sont  les  cas  où  le  facteiu'  tumoral  peut  être  éliminé  et 
^ui,  en  dehors  de  la  notion  de  traumatisme  antérieur,  reconnaissent  une 
^liologle  infeclieiise.  11  peut  s’agir  d’une  infection  neurolrope  à  germes  in- 
‘iéterminé  ou  d  inflammations  secondaires  ii  des  suppuralions  des  cavités  cra- 
'“’o-/'oc(a/p.s  (otites,  sinusites)  on  à  des  états  septicémiques  antérieurs,  ce  qui 
^*>1  le  cas  pour  notre  malade.  Claude  admet  toutefois  l’existence  d’un  fac¬ 
teur  constitutionnel  prédisposant  qu’il  dénomme  vaso-labilité.  Dans  notre 
l’absence  totale  d’autres  causes  valables,  le  développement  des  symp- 
^^mes  après  une  fièvre  typhoïde  nous  incline  à  admettre  l’étiologie  post- 
^ÜPhique  sans  pouvoir  cependant  l’alfirmer  d’une  manière  absolue. 

En  admettant  comme  acquis  le  rapport  de  causalité  entre  la  fièvre  ty- 
phoïde  et  les  accidents  consécutivement  observés,  il  reste  à  résoudre  la 
'Piestion  si  souvent  soulevée  de  l’unicité  ou  de  la  dualité  de  l'agent  palho- 
en  cause,  en  d’autres  termes  la  question  de  savoir  si  de  tels  accidents 
*“nt  d’origine  éberthienne  (microbes  ou  toxines)  ou  se  sont  seulement  dé- 
‘^Lnehés  à  l’occasion  de  la  dotbiénentérie.  La  même  question  se  pose 
Pour  tous  les  accidents  nerveux  de  la  fièvre  typhoïde  et  comme  le  fait  re- 
'^arquer  Hillemand  (1)  le  problème  est  souvent  difficile  à  résoudre.  Un 
comme  le  nôtre,  avec  .sa  période  de  latence  entre  la  dotbiénentérie  elle- 
'^êine  et  les  complications  nerveuses,  plaide  en  faveur  de  la  dualité  des  ger- 
‘ï’es,  les  sé(tuelles  observées  relevant  alors  d’un  virus  neurotrope  inconnu, 
^’éritable  virus  de  sortie.  La  fièvre  typhoïde  «aurait  seulement  créé  un 
^o^Tain  favorable  et  peut-être  une  sensibilisation  du  tissu  nerveux  »  (Lé- 

.  jb  ù.  .\I.  Lauuk.nt,  J.  MéNArii)  et  .1.  Stiiei.kln.  Un  cas  d'onc.ciilialile 
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chelle).  H.  Pette  pense  qu'au  cours  des  maladies  infectieuses,  l’organisme 
humain  se  modifianl,  deviendrait  allergique  subissant  ainsi  une  modifi' 
cation  de  son  immunité,  d’où  la  possibilité  pour  un  germe,  même  sapro" 
phite,  de  devenir  pathogène  et  d’envahir  les  centres  nerveux.  L.  Van 
Bogaert  estime  que  de  tels  accidents  sont  des  manifestations  allergiqnes 
qui  apparaissent  chez  des  sujets  dont  le  pouvoir  de  défense  de  la  barrière 
hémato-encé{)hali([ue  a  été  diminué  par  une  lésion  antérieure. 

Nous  insisterons  en  terminant  sur  les  excellents  résultats  obtenus  pn‘ 
la  ihérapeuliqiie  neuro-chirurgicale  qui  amena  une  sédation  remarquable 
et  durable  des  accidents  aigus  qui  mirent  en  danger  la  vie  même  de  notre 
malade. 

Dans  notre  cas,  en  effet,  la  collection  liquide  se  comporlail  comme 
véritable  lumeur.  Les  phénomènes  encépbalitiques  étaient  passés  aU 
deuxième  plan  et  les  phénomènes  de  compression  dominaient  la  scène. 

très  probable  que  la  malade  aurait  rapidement  succombé  à  ces  accidents 

d’ordre  mécanique,  si  on  n’était  intervenu  d'urgence. 

A  cet  effet,  nous  avons  utilisé  la  technique  de  notre  maître  Cl.  Vincent, 
le  volet  frontal  droit  avec  ouverture  provisoire  de  la  dure-mère,  po^*^ 
évacuer  la  collection  liquide,  complété  par  une  décompressive  sous-teffl' 
porale  droite  avec  ouverture  permanente  de  la  dure-mère. 

Une  telle  intervention  qui  assure  une  large  décompression  nous  parap 
certainement  plus  efficace  et  plus  sûre  que  la  ponction  lombaire.  Celle-nù 
([ui  demande  à  être  répétée  de  nombreuse  fois  aurait  été  vraisemblable" 
ment  très  dangereuse  ici  en  favorisant  l’engagement  des  cônes  de  pression 
tléjà  amorcés  ;  notre  malade  ne  pouvait  en  effet  vivre  que  la  tête  en  bas- 

Ces  résultats  ont  été  complétés  par  une  radiothérapique  semi-pénélrO'^^^ 
à  doses  moyennes,  qu’il  y  aurait  lieu  de  renouveler  plusieurs  fois  à 
tervalles  réguliers.  La  thérapeutique  anti-infectieuse  sera  à  continuer, 
nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  faire  remarquer  que  employée  seule 
avait  été  impuissante  à  prévenir  l’éclosion  des  accidents  aigus. 

(Travail  du  service  de  neuro-chirurgie  du  D''  Clovis  Vincent  à  l’Hôpd^' 
de  la  Pitié.) 

Tumeur  kystique  du  vermis  et  crise  de  tétanie  décelée  par  uo® 

ventriculographie,  par  ,MM.  Henri  Hoger,  INIarcel  Arnaud 

André  Jouve  (do  Marseille). 

En  1871,  Hughlings  Jackson  décrivait,  sous  le  nom  de  cerebell<t<'^ 
fits,  des  crises  toniques,  ajiparaissant  au  cours  des  tumeurs  du  cerve 
et  caractérisées  par  un  état  de  contracture  généralisée  intéressant  surto 
les  extenseurs,  présentant  un  aspect  plus  voisin  d’une  attaque  de  tétan®* 
que  d’un  épisode  comitial.  A  côté  de  ces  crises,  l’un  de  nous  a  eu  l’occ® 
sion  d'attirer  l’attention  sur  de  véritables  phénomènes  convulsifs  a  tyP 
jacicsonien,  qui  accompagnait  une  tumeur  céi ébclleuse. 

.Mais  ces  manifestations  motrices  sont  loin  de  résumer  les  troubles 
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niques  c[ue  l’on  peut  voir  iqiparaître  en  pareil  cas,  comme  le  montre  l’ob¬ 
servation  ([ue  nous  venons  lie  recueillir 

HoikI.  Maurice,  âfic  ik'  l.'i  ans,  cnirc  en  avril  19:15  à  lacliiiii[Ui'  ii(‘urolni;ii[n(‘,  avec  un 
synilroine  c.lini([U(',  ayant,  ilclintc  une  ili/.aini'  ilc  mais  au])ara\  anl,iinr  îles  céphalées  fron- 
lalcs  aecmnjiaijnées  de  vomissements  faciles.  Ultérieurement  sont  snn  enns  des  vertiges, 
‘leladiplopie,  des  bonrdoimemenis  d’oreilles,  un  amaigrissemind.  d’une  douzaine  de  kilos. 

L’examen  permet  d’étalilir  le.  diagnoslic  de  tumeur  d(>  la  fosse  cérébrale  postérieure, 
''Taiscuddablement  localisée  au  inveau  de  laligne  méiliaiie  (ilébiitpar  des  vomissements). 

Il  e.xlste.  eu  (d'I’el.  d’uue  part  de  la  stase  papillaire  bilatérale  accentuée  'l)’’  (luillot)  et 
‘les  imjiressions  digitales  très  mdles  à  la  railiograpbie  cranieiiue,  d'autre  part,  des  signes 
eerébclleu.x  iirédoniinant  à  droite,  .à  type  siirlout  de  passivité  (épreuve  de  Purwes- 
Stevart,  liypiu-extensioii  du  coude  et  du  poignet,  réflexes  rotuliens  nettement  |iendu- 
laires),  avec  légère  hyiiermétrie  dans  l’éjirenve  du  doigt  à  l’oreille  et  adiadococinésie. 
bans  répreuve  de  lîarany,  riiidcx  droit  dé\  ie  en  dedans  ;  dans  le  Homberg  (piekpii's 
“Soillations  se  font  de  jiart  et  d’autre  île  la  ligue  médiane  ;  dans  l’épianive  des  bras 
léildiis,  légère  élévation  du  membre  supérieur  droit. 

Vers  la  liu  de  révolulion.  raideur  de  la  nuijiie  avec  inclinaison  de  la  tète  vers  l’éjiaule 
kauclie,  et  dans  les  tentai  lies  de  flexion  douleur  s’irradiant  de  la  nuque  aux  membres 
supérieurs  jusi[u’aux  coudes.  L’intensité  des  verliges  obligeait  le  petit  malade  à  demeu- 
'■er  dans  le  décubitus  tatéral  gauche.  L’eufaut  succombe  brusquement,  quelques  jours 
“près  sou  entrée  dans  le  ser\  ice.  au  cours  d’uiie  syuciqie. 

L’autopsie  conlirme  le  diagnostic  ;  tumeur  kystique  de  la  dimimsion  d'un  petit  leuf, 
“ccupant  toute,  la  région  du  vermis  et  une  iiartie  de  riiémisplière  droit  du  cervelet, 
Nuisant  saillie  sur  la  ligne  médiane. 


Ce  cas,  relativement  classique,  ne  mériterait  pas  d’être  publié,  si  desinci- 
toniques  assez  spéciaux  n’étaient  venus  compliquer  son  évolution. 

Ceux-ci  étaient  de  deux  sortes. 

Les  premiers  rappelaient  par  certains  côtés  le  type  classique  des  cere- 
^ellar  fils  de  Jackson.  Pendant  queb[ues  minutes  le  petit  malade  demeu- 
l’nit  immobile,  la  tète  fortement  rejetée  en  arrière,  le  dos  ébauchant  la 
loriiie  d’un  arc  à  concavité  postérieure.  La  pâleur  de  la  face,  l’angoisse 
du  regard,  le  mutisme  de  l’enfant  donnaient  à  ces  incidents  une  allure 
''•‘aiment  dramatique. 

D'autres  crises  beaucoup  plus  rares  méritent  de  rentrer  dans  le  cadre 
delà  tétanie.  Elles  nous  ont  été  révélées  dans  des  circonstances  assez  par- 
^‘eulières.  Une  ponction  ventriculaire  bilatérale  permet  de  ramener  avec 
peine  deux  ou  trois  centimètres  cubes  de  liquide  jaune,  non  hypertendu, 
‘^drant  une  dissociation  albumino-cytologiquc  (1  gr.  d’albumine  pour  0,  2 
élément).  Au  cours  de  l’injection  d’air,  le  malade  se  plaint  de  ne  pouvoir 
bouger  ses  liiains.  L’examen  montre  que  celles-ci  ])résentent  une  contrac- 
turelypique  en  «main  d’accoucheur»,  contracture  ([ui  peut  être  cejiendant 
''•'inciie  par  une  mobilisation  passive  peu  intensive.  Durant  la  crise,  les 
‘iVant-bras  et  les  bras  se  mettent  en  extension  le  long  du  corps.  Les 
'Membres  inférieurs  ne  sont  pas  rigides.  La  crise  est  indolore  ;  sa  durée 

excède  pas  2  à  d  minutes. 

Aussitôt  après  la  ventriculographie,  on  essaie  par  une  constriction  du 
de  provoquer  une  crise  analogue,  mais  sans  y  réussir  Quelques 


b  l’a 


lleures  après  cependant,  la  pose  fortuite  d’un  garrot,  à  l’occasion  d’une 
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injection  intraveineuse,  produit  de  ce  côté  une  main  d’accoucheur  des 
I)lus  typiques.  Ultérieurement,  la  crise  ne  s'est  pas  reproduite  spontané- 
mentet  n’a  pu  être  reproduite  artificiellement.  L’étatdu  malade  s’est,  il  est 
vrai,  aggravé  rapidement,  et  la  mort  est  survenue  en  une  huitaine  de  jours. 

A  notre  connaissance,  tout  au  moins,  il  ne  semble  pas  que  de  pareilles 
crises  de  tétanie  aient  été  décrites  dans  les  syndromes  d’hypertension 
intracrânienne  de  la  fosse  cérébrale  postérieure. 

A  quoi  rattacher  ces  crises  ?  Faut-il  incriminer  la  localisation  cérébel¬ 
leuse  de  la  tumeur  ?  Ne  faut-il  pas  plutôt  faire  jouer  un  rôle  important  à 
l’hypertension  intracrânienne  et  à  la  compression  que  celle-ci  peut  exer¬ 
cer  sur  les  formations  mésencéphalic|ues  ou  métencéphaliques,  où  l’on  n 
l’habitude  de  placer  les  centres  du  tonus  ?  Le  fait  que  cette  crise  de 
tétanie  nous  a  été  révélée  au  cours  de  la  ventriculographie  serait  en 
faveur  de  cette  dernière  hypotlièse.  L’injection  d’air,  surtout  dans  ce  cas 
où  l’on  n’a  pu  retirer  que  peu  de  liquide  ventriculaire,  comportait  une 
légère  augmentation  de  l’hypertension  intracrânienne. 

Cette  injection  d'air  ne  doit  cependant  pas  être  considérée  comme  le 
cause  efficiente  de  cette  tétanie,  mais  seulement  sa  cause  révélatrice.  L’in¬ 
terrogatoire  de  l’entourage  nous  a  fait  connaître  4  ou  5  épisodes  survenus 
(juclques  semaines  auparavant  et  caractérisés  par  des  périodes  d’engour¬ 
dissement  indolore  des  mains,  durant  2  ou  3  minutes,  au  cours  desquels 
l’enfant  était  dans  l’impossibilité  de  remuer  ses  doigts.  11  n’est  pas  dou¬ 
teux  qu’il  faille  les  identifiera  la  crise  de  tétanie  typique  que  nous  avons 
nous-memes  observée. 

Ce  cas  nous  paraît  particulièrement  intéressant  en  raison  des  données 
qu’il  serait  susceptible  d'apporter  (si  d’autres  faits  analogues  sont  obser¬ 
vés)  dans  l’étude  du  mécanisme  nerveux  de  la  crise  de  tétanie.  Sans  infir¬ 
mer  d’une  manière  générale  le  rôle  universellement  admis  des  parathy' 
roïdes,  qui  dans  notre  observation  se  trouvaient  macroscopiquement  et 
microscopiquement  normales,  ni  celui  de  la  calcémie  (dont  le  taux,  voi¬ 
sin  de  0,11)  était  chez  notre  malade  subnormal),  notre  cas  pose  la  question 
d'une  tétanie  d’origine  purement  centrale. 

11  est  d’ailleurs  curieux  de  constater  combien  les  auteurs  se  sont  en 
général  peu  intéressés  au  mécanisme  nerveux  de  la  tétanie.  Les  uns  font 
intervenir  une  action  du  neurone  |)éripbérique,  du  muscle  ou  de  sa  pl®' 
que  motrice,  d’autres  l’action  des  centres  toniques  diencéphaliques- 
'l’outes  les  notions  récentes  sur  le  tonus  musculaire  permettent  d’en¬ 
visager  avec  plus  de  vraisemblance  cette  dernière  hypothèse,  en  faveUt 
de  huiuelle  s’inscrit  notre  observation. 

Sur  la  méthode  de  la  provocation  artificielle  de  la  crampe  téta¬ 
nique  du  bras  par  l’extension  du  nerf  médian  et  de  l’artère  bra¬ 
chiale,  par  B.  Kai'LAN. 

Los  difl'érents  procédés,  c(ui  servent  à  manifester  la  tétanie,  ])euvent  étr® 
classés  d’après  la  méthode  de  leur  provocation. 
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A.  — Les  méthodes  de  la  provocation  artificielle  de  la  crampe  tétanique 

sont  : 

I.  —  Par  la  pression  des  nerfs  et  des  vaisseaux  (symptôme  de  Trous¬ 
seau). 

II.  —  Par  l’extension  des  nerfs  et  des  vaisseaux  (symptôme  de  Schle- 
singer). 

H.  —  Les  méthodes  de  manifester  l'excitabilité  rehaussée  des  nerfs  en 
frappant  les  troncs  (les  symptômes  de  Chvostek  et  de  Lust). 

C.  —  Les  méthodes  de  manifester  l’excitabilité  galvanique  rehaussée 
des  nerfs  (les  symptômes  de  Erh  et  de  Peters). 


La  méthode  que  je  propose,  pour  découvrir  la  tétanie,  se  rapporte  à  la 
■Méthode  de  la  provocation  de  la  crampe  tétanique  sur  le  bras  par  l’ex- 
frnsion  active  du  nerf  médian  et  de  l’artère  brachiale  et  peut  être  produite 
la  manière  suivante  : 

Le  sujet  observé  tient  le  bras  horizontalement,  pendant  toute  la  durée 
^  l’expérience  avec  les  articulations  cubitale  et  radio-carpienne 
Jéiléchies  (le  bras  présente  alors  une  ligne  droite),  ensuite  on  détourne 
extrémité  supérieure  en  arrière  jusqu’à  l’abduct  ion  maximale  en  gardant 
frujours  le  bras  da  ns  une  position  telle,  que  la  surface  palmaire  de  la 
soit  dirigée  en  avant.  Le  sujet  observé  doit  conserver  cette  position 
U  bras  jusqu’à  l’apparition  de  la  crampe  tétanique  typique  (fig.  ci-dessus), 
d  ai  vérifié  plus  d’une  fois  ce  phénomène  de  provocation  de  la  crampe 
frtanique  sur  quatre  malades  soulfrants  de  la  tétanie,  ayant  subi  le  traite- 
*^ent  stationnaire  à  la  clinique  des  maladies  nerveuses  de  l’Institut  médi 
^^I  de  Smolensk  et  chaque  fois  la  méthode  ci-  dessous  citée  fut  justifiée 
La  crampe  apparaît  à  des  intervalles  dill'érents  après  le  coramen 
'jeinent  de  l’expérience  (de  15  secondes  jusqu’à  trois  minutes),  ce  qu 
®Pend  surtout  de  la  gi’avité  de  la  maladie  ou  bien  provient  aussi  d’autres 


SOCU'iTÉ  DE  NEUI{()!J)(:/E  DE  PARIS 


causes  qu’il  n’est  pas  toujours  possible  de  préciser.  J’ai  remarqué  qu® 
la  température  basse  de  la  chambre,  où  se  trouvait  le  malade  quand  ses 
extrémités  étaient  froides  au  toucher,  accélérait  le  commencement  de  1® 
crampe.  II  est  bien  possible  que  la  grande  rapidité  de  l’apparition  de  If 
crampe  (de  7  à  10  secondes  après  le  commencement  de  l’expérience) 
dans  des  cas  rares  se  rapporte  à  la  coïncidence  du  temps  de  l’expérience 
avec  l’approche  du  moment  de  l’apparition  de  la  crampe  tétanique  natu¬ 
relle. 

Avec  quatre  malades  soumis  à  mon  observation  j’ai  fait  38  expériences- 
J’ai  eu  l’occasion  de  provoquer  la  crampe  29  fois,  mais  quatre  fois  l’expe- 
rience  ne  réussit  pas.  lün  comparant  la  rapidité  de  l’apparition  de  I® 
crampe  provo([uée,  d’après  ma  méthode  et  celle  de  Trousseau,  il  faut  don¬ 
ner  tout  de  même  la  préférence  à  cette  dernièi  e. 

Ce  n’est  que  dans  un  nombre  insignifiant  d’expériences  que  la  méthod® 
que  je  viens  de  citer  plus  haut,  pour  provoquer  la  crampe  tétanique,  a 
donné  un  effet  plus  rapide  que  le  phénomène  Trousseau. 

Quel  est  le  mécanisme  de  l’irritation  du  faisceau  nervo-vasculaire  dans 
la  méthode  que  je  décris  de  la  ])rovocation  de  la  crampe  tétanique  ? 

11  est  lié  à  l’extension  du  nerf  médian  et  de  l’artère  brachiale. 
n’est  pas  probable  c[ue  les  nerfs  ulnaire  et  radial  reçoivent  directement 
une  irritation  quelconque,  mais  néanmoins  ils  ressentent  une  certaine 
lésion,  puisque  la  position  du  bras  est  suivie  incontestablement  pendant 
l’expérience  de  troubles  de  la  circulation  du  sang  dans  la  région  de  1 
tère  brachiale  chez  la  personne  malade.  L’abduction  maximale  du  bras 
en  arrière  est  accompagnée  d’une  extrême  faiblesse  et  on  constate  mêm® 
une  disparition  complète  de  la  pulsation  de  l’artère  radiale,  ce  que  J 
observé  sur  les  malades  atteints  de  tétanie  et  aussi  pendant  les  expérien¬ 
ces  avec  les  sujets  sains. 


Encéphalite  périaxiale  de  Schilder,  évoluant  sous  l’aspect  d’un® 
tumeur,  par  M.  L.  L.  IJurauiiA. 


La  rareté  de  ces  cas,  leur  intérêt  clinique,  les  dilïicultés  de  diagnostic- 
de  même  cpie  leur  substratum  anatomique  si  intéressant,  nous  ont  déter¬ 
miné  à  vous  communiquer  ce  cas.  —  Sur  une  statistique  de  5.000  cas. 
c'est  le  troisième  ([ue  nous  venons  de  rencontrer. 


U(l.  An.,  .10  nulle  l.iir-'  nerveuse  (liiiis  In  fninille  ; 

l’i'Uiliuil  l'nunée  île  I  a.'î'l,  des  eéplinlées  ennt 
de  l'évrier  l'.ldü,  In  (;é|dinlée  dis|ini'nit,  iiinis  idle  jiréseiil 
l'nindlé  visuelle  ;  son  innri  reinni'i|ue  nvee,  siii'iirise  que  si 
einir,  ne  Iriiiive  plus  In  jiiiete;  en  disnnt  i[u’elle  ue  viiit  ]il 
la  vision  dis]inrnil  euiuiilétenient  et  In  céidinlée  repreud 
lunlnde  ne  se  l'endnil  jms  eoruple  de  celte  iul'imiilé,  eequ 
inèuTe  teiups  iiu  téf-ei- délieit  iulellecluel.  Un  médecin  ocii 
iiévi’ite  i-él l■ullulllni[•e  nvec  In  perle  de  In  vision  pour  les 


. .  lunlndie  iid®®' 

.  les  mnindies  vénerie, nieS.  Sa 
par  des  eéplinlées  trnnsitoira^' 
alivuiticnL  lolrrablcs.  AU  inoi= 
^  iiiiQ  iliiniiiiitiou  iniii’fiuée 
rennue  voulant  sortir  dans  1» 
hieii;  dans  qindques 
intensité.  11  paraît  qu® 
fait  suiqioser  qirelle  avait  en 

iste  consulté  dinpmostique  une 

leux  yeux.  Un  mois  i-lus  tar® 
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''épiirlie.  J. U  inyl'liiic,  (riipri'’s  l'yiicieiiiu'lé  du  processus,  nous  i)irseiite  des  aspecls 
différenls  ;  nous  rencontrons,  par  ex(nni)le,  des  répons  situées  surtout  au  centre  où  elle 


J 

“  -ir 


-  H 


eomplèteineiit,  ou  à  peu  prés  disparue  ;  dans  des  antres  répons  la  myéline  est  en 
l'ai'Ue  conservée,  mais  elle,  nous  présente  des  altérations  p'aves  ;  étal  frranuleux,  gra- 
ùulcs,  pûlenr,  fibres  minces  et  de  c.onlonr  irrégniicr,  (d,  assez  fréquemiinml  des  clilata- 
^•'nns,  quckpud'ois  éiujrmes  on  en  liallon.  Dans  b^s  régions  on  la  destruction  d(^  la  myéline 
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rst  plus  jcuiii'  les  l■,(!llul(^s  sont,  [ilus  .'ilMuidunl.i-s  et  liouri'ées  île  fîi-iinuliitions 

trraisseuses  inletiséiiieiit  eolorées.  Dans  ipieliiues  répions  on  voit  très  liieti  à  riiitérieur 
lie  CCS  cellules  les  restes  île  la  myéline  pliapoeytée.  I.a  limite  enire  cette  ilémyélinisation 
et  le  reste  pins  on  moins  normal  île  la  snlistanee  prise  ne  présenle  pas  tonjonrs  le  même 
aspect,  ipielipiel'ois  en  el'tet  étant  lirnsi|ne,  qnelqnefois  il’iine  manière  irrépniièrc,  er- 
qnée,  anpniairc,  en  coin.  Dans  le  cas  lont  à  l'ait  exceptionnel  on  le  foyer  dépasse  les 
filires  en  I  .  ces  lihres  se  nioid.rent  relativement  pins  résistantes  et  moins  altérées. 

I.es  cylindres-axes  sont  lieaneonp  mieux  conservés  ;  nous  rcneontrons  éepenilant  des 
répions  oi'i  ils  sont  heaneinqi  pins  allérés  on  même  en  pranite  partie  disparus  ;  mais 
même  dans  ces  répions  ils  sont  moins  altérés  que  la  myéline.  Ils  nous  présentent  des 
altéralions  varices  consistant  en  elfiloeliement,  dilatations,  état  prannienx,  épaissis¬ 
sements,  metaelironiasie.  el  terminaisons  en  lionle,  en  lionton,  en  massue,  etc.,  assez 
souvent  des  cylimlres-axes  vortieellés,  en  vrille,  sinueux,  etc.  Dans  les  répions  surtout 
oi'i  les  cylindres-axes  sont  pins  altérés  on  en  prande  [lartie  disparus,  on  reneoiitro  une 
orpanisation  conjonctive  secondaire. 

La  névrojflie  prc.scnte  une  proliferalion  et  surtout  une  hypertrophie 
énorme  ;  vers  la  périjihérie  en  général  nous  trouvons  de  nombreuses  cel¬ 
lules  géantes  (cellules  engraissées,  des  auteurs  allemands),  avec  un  pi'O' 
toplasme  abondant,  homogène  en  général  et  intensivement  coloré  ;  le® 
prolongements  cellulaires  sont  abondants  et  puissants,  et  le  protoplasme 
ne  contient  (jue  rarement  des  fins  granules  de  graisse  ;  dans  les  partie® 
centrales  ces  cellules  sont  beaucoup  moins  abondantes,  mais  en  échange 
la  gliose  fibrillairc  est  plus  abondante  et  plus  dense.  La  majorité  de  ces 
cellules  géantes  présente  deux,  trois,  ou  même  plusieurs  noyaux  ;  Id 
multiplication  de  ces  noyaux  se  fait  le  plus  souvent  par  amitose  et  très, 
rarement  par  karyokynèse  ;  ils  [irésentent  des  aspects  variés,  ronds  le 
plus  souvent,  c|uelc|ueFois  allongés,  ovalaires,  rénil'ormes  ou  irréguliers  ; 
i:[uelf[ues-uns  de  ces  noyaux  ont  une  alfinité  tinctorielle  faible,  sont  petits 
avec  peu  de  chromatine,  atteignant  ciuebpielbis  des  dimensions  minus¬ 
cules,  et  constituant  des  noyaux  nains,  des  avortons  ;  ([uel(|ues-uns  de 
ces  très  petits  noyaux  avortés  donnent  l’impression  d’inclusions  cellu¬ 
laires  ayant  des  formes  en  navette,  un  coccus,  en  coccidie, 

La  mésoglic  prend,  bien  entendu,  une  part  très  active,  à  la  transforma¬ 
tion  en  cellules  arèolées  ;  les  cellules  en  bâtonnet  sont  rares,  La  méso- 
glie  prend  par  places  un  aspect  tuméfié.  Les  cellules  aréolées  sont  plu® 
abondantes  et  plus  bourrées  de  granules  vivement  colorés,  dans  les  ré¬ 
gions  où  le  processus  de  la  destruction  myélinique  est  en  pleine  action  ; 
elles  sont  moins  abondantes  dans  les  régions  où  le  processus  inllamma" 
toircesten  voie  d’extinction.  Far  la  coloration  au  Scbarlacb  les  graisse® 
se  colorent  d’une  manière  vive  ou  un  peu  pâle  d’après  l’ancienneté  dii  pro¬ 
cessus  et  l’étape  de  transformation  de  ces  substances.  Par  la  coloration 
au  bleu  de  Nil  ces  substances  se  colorent  en  rose  pâle,  et  tout  à  fait  rare¬ 
ment  en  bleu  foncé  ;  les  vaisseaux  présentent  le  plus  souvent  une  proli¬ 
fération  manifeste,  avec  hyi)ertrophie  des  endothéliums,  prolifération  du 
tissu  inésenebymateux  et  des  manchons  périvasculaires  [)lus  ou  moin® 
grosses  ;  les  vaisseaux  peuvent  [)résenter  en  même  temps,  ([uoiciue  rare¬ 
ment,  de  la  dégénéiescence  hyaline,  ou  autres  altérations  régressive®- 
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Les  infiltrations  périvasculaires  sont  constituées  de  lymphocytes  et  cel¬ 
lules  aréolées  et  de  rares  plasmatiques  ou  de  polyblastes  ;  les  cellules 
•uast  sont  rares.  Assez  souvent  on  rencontre  une  charpente  de  tissu  mé¬ 
senchymateux  qui  constitue  un  treillis,  pour  soutenir  et  faire  plus  résis¬ 
tante  les  manchons  périvasculaires.  Entre  ces  vaisseaux  proliférés  et  sclé¬ 
rosés,  on  constate  assez  souvent  une  charpente  conjonctive  de  soutien. 
L  infiltration  périvasculaire  dont  nous  venons  de  parler  est  plus  intense 
Vers  la  périphérie,  où  nous  rencontrons  assez  souvent  des  manchons 
constitués  exclusivement,  ou  à  peu  près  exclusivement  de  cellules  aréo¬ 
lées.  On  ne  rencontre  que  tout  à  fait  larement  des  vaisseaux  infiltrés  ou 
irrités  invadant  la  partie  avoisinante  delà  substance  grise.  Les  hémor¬ 
ragies  péricapillaires  sont  tout  à  fait  rares  ;  les  thromboses  sont  absentes. 
Les  produits  de  déchet  sont  abondants  ;  le  fer  est  absent. 

Le  tissu  collagène  et  mésenchymateux  présente  une  grande  prolifé¬ 
ration,  constituant  des  charpentes  de  soutien  pour  le  tissu  laxe  et  fragile, 
et  en  même  temps  une  sclérose  cicatricielle.  Cette  sclérose  conjonctive  est 
quelquefois  dense,  (juelquefois  rare  et  fine  ;  assez  souvent  elle  constitue 
Un  réseau  sous  forme  de  treillis,  et  nous  rencontrons  quelquefois  une  dis¬ 
position  multiloculaire  ;  des  paniers  ou  corheilles  conjonctifs  de  contour 
ovalaire,  à  mailles  fines,  englobant  des  cellules  aréolées  et  disposés  en 
groupes  de  trois  ou  c|uatre. 

L'état  spongieux  n’est  que  rarement  rencontré.  En  ce  qui  concerne  les 
uiéninges  les  infiltrations  sont  absentes  dans  la  majorité  des  régions  exa- 
'îiinées  ;  dans  quelques  endroits  cependant  nous  avons  trouvé  un  proces- 
**us  de  méningite  avec  des  infiltrations  avec  lymphocytes,  polyblastes  et 
rares  plasmatiques  ;  les  fibroblastes  sont  proliférés  et  hypertrophiés. 

L’examen  microscopique  a  donc  démontré  qu’il  s’agit  d’une  encéphalite 
Ou  sclérose  périaxiale  Schilder,  variété  inflammatoire.  Les  parties  [)lus 
uiiportantes  de  cette  observation  résidaient  dans  les  placards  méningi- 
fiques,  éventualité  assez  rare  dans  cette  affection  ;  dans  la  présence  de 
*'cléroses  multiloculaires,  de  même  que  la  sclérose  conjonctive  assez  pro- 
Uoncéc,  sur  laquelle  les  auteurs,  à  part  Jakob,  ont  trop  peu  insisté  (faute 
peut-être  d’une  technique  adéquate)  ;  dans  la  présence  d’une  porosité  tel¬ 
lement  accentuée  à  la  région  temporale,  cjue  la  section  a  laissé  s’écouler 
One  c[uantité  de  liquide  louche  ;  par  la  présence  de  régions  où  les  cylin- 
‘L’es-axes  aussi  étaient  très  altérés,  éventualité  bien  rare,  et  signalée  déjà 
par  Jakob  et  par  Walther  ;  par  la  présence  de  cellules  aréolées  remplies 
'le  nombreux  débris  de  myéline,  comme  c’était  dans  les  cas  de  Stei- 
Oer  et  de  Bielschowsky  ;  enfin  par  des  endartérites  signalées  aussi  dans  les 
oas  de  Bielschowsky  et  de  Jakob.  Nous  croyons  intéressant  aussi  d’in¬ 
sister  sur  les  pseudo-inclusions  que  nous  venons  de  décrire  dans  les  cel¬ 
lules  névrogliques. 
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Contribution  à  1  étude  de  l’épilepsie  dite  cardiaque  (réflexe  oculo- 

cardiaque  en  qualité  de  provocateur  d’une  crise  convulsive),  pa>’ 

M.  J.  M.  Bai.aüani.;  IComd  (U.  B.  S.  S.) 

Le  chapitre  de  l’épilepsie  dite  eardiacpie  fut  inclus  dans  la  pathologie 
en  1887-1 S88  après  les  travaux  de  Lemoine  et  de  son  élève  Le  Bel,  tra¬ 
vaux  qui  furent  consacrés  à  la  question  des  rap|)orts  existant  entre  les 
attaques  épilepti([ues  et  les  troubles  de  la  circulation  cérébrale  à  la  suite 
de  cardiopathies  d’ordre  divers  (Abadie),  dette  question  a  suscité  depuis 
lors  et  suscite  jusqu’à  présent  des  travaux  ([ui  l’étudient  sous  tel  ou  tel 
autre  aspect  ;  la  plupart  de  ces  travaux  appartiennent  à  la  plume  d’auteurs 
français  (Parisot,  189()  ;  Primac,  1910  ;  Marchand,  192(5  ;  Ramond,  Olmer, 
Lian,  19;5()-19:}1  ;  Abadie,  1932). 

On  comprend  de  nos  jours  sous  le  nom  d’épilepsie  un  syndrome  épi' 
lepli([ue  coïncidant  avec  des  cardio|)athies  d’ordre  divers  :  cette  coïnci¬ 
dence  n’est  nullement  occasionnelle,  il  existe  entre  les  deux  alïections 
un  rapport  causal  direct  ou  indirect  (Abadie).  Le  syndrome  épileptique 
se  rattache  principalement  à  deux  groupes  de  troubles  cardiaques  ;  d’une 
part  il  entre  comme  partie  intégrante  dans  le  syndrome  de  Moragny 
Stokes-Adams,  d’autre  part  il  se  rattache  à  d’autres  cardiopathies  en  état 
de  décompensation. 

Arrêtons-nous  au  syndrome  de  Morgagny-Slokes-Adams  (|ui  a  une  con¬ 
nexion  directe  avec  la  ([uestion  traitée  dans  cet  ouvrage.  Ce  syndrome 
comprend  des  accès  de  bradycardie  accompagnés  de  vertiges,  perte  de 
connaissance  et  de  convulsions  cloniques  ;  ces  phénomènes  sont  souvent 
observés  à  la  suite  d’un  apport  insuilisant  du  sang  au  cerveau  durant  les 
longues  pauses  provoquées  par  un  ralentissement  extrême  du  rythme  des 
ventricules  cardiaques  provenant  d’une  dissociation  atrio-ventriculaire 
totale  ou  partielle  (Lang). 

Les  crises  épileptiques,  tout  comme  les  accès  beaucoup  plus  fréquents 
de  vertiges  et  d’évanouissements,  j)résenlent  aussi  un  trait  caractéris- 
ti([ue  dans  le  tableau  clini([ue  de  cette  affection.  I.,c  syndrome  épileptique 
se  présente  parfois  comme  signe  initial  au  début  de  l’évolution  du  syn¬ 
drome  de  Morgagny-Stokes-Adams  ;  pareillement  aux  autres  phénomènes 
nerveux  de  ce  syndrome  il  entre  dans  la  ])ériode  de  début  de  l’affection 
primitive  —  la  dissociation  atrio-ventriculairé  —  dans  la  phase  de  le 
bradycardie  dite  instable.  Ce  genre  d'épilepsie  dénommé  par  les  auteurs 
français  «  épilepsie  bradycardicpie  »  revêt  principalement  deux  formes  cÜ- 
nitiues,  vertiges  et  attarpies  convulsives.  Le  vertige  |)endant  Vrpilepsic 
hradijcardûpie  diffère  d’un  accès  de  vertige  ordinaire  parce  c[u'il  est  ac¬ 
compagné  d’un  évanouissement  passager  —  très  souvent  —  de  mouve¬ 
ments  convulsifs  limités  dans  les  membres.  Les  attaques  convulsives 
présentent  le  plus  souvent  des  secousses  convulsives  localisées  ;  habi- 
tuelltfment,  ce  sont  de  petites  secousses  dans  les  muscles  de  la  face  oU 
dans  les  muscles  des  membres  (surtout  des  membres  inférieurs),  séparé- 
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ment  ou  simultanément.  Des  convulsions  plus  fortes  généralisées  sont 
beaucoup  moins  fréquentes,  elles  revêtent  dans  ce  cas-là  l’allure  d’une 
crise  typique  d’épilepsie. 

Les  symptômes  susexposés  de  l'épilepsie  dite  hradijcardique  corres¬ 
pondent  toujoursàun  paroxysme  de  ralentissement  prononcé  de  l’activité 
cardiaque,  soit  spontané,  soit  provoqué 

Le  P'  Lang,  dans  «  F'ondemenls  du  diagnostic  clinique  »  en  abordant 
le  syndrome  de  Morgagny-Stokes-Adams,  fait  remarquer  que  ce  syndrome 
peut  être  fréquemment  observé  au  cours  de  l'évolution  d’une  dissociation 
atrio-ventricLilaire,  mais  il  peut  être  aussi  parfois  provoqué  par  une  bra- 
<iycardie  sans  dissociation  sous  la  seule  inlluence  d’une  forte  excitation 
du  vagus. 

L’un  des  modes  de  pi'ovocation  d’une  forte  excitation  du  vagus  est  la 
provocation  du  réllexe  oculo-cardiaque  (réflexe  Ascbner-Dagnini)  qui 
Consiste,  comme  on  le  sait,  en  une  altération  du  rythme  cardiaque  dans  le 
sens  de  son  ralentissement  provoquée  par  une  compression  des  globes 
oculaires. 

Ce  réllexe,  selon  les  auteurs  français,  est,  parmi  les  réflexes  végétatifs 
Somatiques,  l’un  des  plus  sûrs  et  des  plus  démonstratifs. 

Les  dernières  données  expérimentales  tracent  delà  façon  suivante  les 
■''oies  suivies  par  le  réllexe  oculo-cardiatpie  ;  des  voies  afférentes  suivent 
principalement  le  nerf  trigéminé,  et  en  partie  moindre  le  nerf  sympa- 
Ihique  ;  ses  voies  efférentes,  uniquement  le  nerf  vagus. 

Le  réflexe  sera  positif  à  tel  ou  tel  autre  degré  selon  le  degré  de  ralentisse- 
oient  du  rythme  cardiaf[uc,,  il  sera  négatif  si  le  rythme  cardiaque  ne  subit 
aucune  altération  il  sera  inversé  si  le  rythme  s’accélère. 

Les  expériences  de  Danielopolu  et  de  ses  élèves  démontrèrent  que  ce 
réflexe,  passant  par  le  vagus,  provoque  des  altérations  prononcées  dans 
L  cœur  ;  il  ralentit  le  rythme  sino-auriculaire,  il  provoque  une  dissocia¬ 
tion  atrio-ventriculairc,  une  diminution  de  la  contractilité  du  myocarde. 
Un  trouble  de  la  conductibilité  et  antres  lésions  analogues. 

Ces  observations  nous  permettent  de  supposer  a  priori  que  des  sujets 
à  tonus  exagéré  du  nerf  vagus  bypervagotonie  selon  Guillaume),  ou  étant 
aoumisà  l’épreuvede  provocation  du  réflexe  oculo-cardiacpie  présenteraient 
les  signes  d’une  irritation  marcpiée  du  vagus.  Cette  irritation  peut  causer 
On  ralentissement  très  prononcé  (voire  même  l’arrêt)  de  l'activité  cardia- 
ffue,  ayant  comme  suite  une  ischémie  de  l’encéphale  conduisant  au  déve¬ 
loppement  du  syndrome  de  Morgagny-Stokes-Adams  ou  à  une  attacpie 
*^1  épilepsie  dite  bradycardiacpie. 

Les  cas  de  ce  genre  sont  cependant  fort  rares  ;  dans  toute  la  bibliogra- 
pliie  de  la  cpiestion  qui  nous  était  accessible  nous  n’en  trouvâmes  riu’un 
*^001,  décrit  par  l’auteur  français  Munieren  1921.  C’était  un  jeune  soldat, 
O  ayant  jamais  souffert  juscju’alors  d’accès  convulsifs  ;  soumis  à  l’épreuve 
de  provocation  du  réflexe  oculo-cardiaque,  il  présenta  les  signes  d’un 
orrêt  du  cœur  pendant  15  secondes  et  une  crise  épileptique. 

En  praticpiant  souvent  l’épreuve  de  provocation  du  réflexe  oculo-car- 


;//i'77i'  nie  i^EViiO!J)c,ii:  nie  rAins 


diaque,  nous  observâmes  seulement  deux  cas  dans  lesquels  cette  épreuve 
eut  pour  suite  un  accès  convulsif  ;  vu  la  grande  rareté  des  observations  de 
ce  genre,  nous  nous  croyons  autorisés  à  les  publier. 

Oliseriiiilioii  \ I.  .S..  -7;)  mis.  Iim  Iimiiucm  |)mir  iivioiis,  fut  exmninô  iienilant  ne 
cMiitien  fïi'iinnil  ilc  l'i'frcrtil'  (1rs  iiN  iiitriirs  mi  (■(iiiiincnccrriciil  (iii  mois  dii  juin  1032. 

Hicn  ù  noter  dans  les  mileeederils  liereditmres.  N('  de  piirents  eultivatenrs,  pratique 
le  Iravail  pliysi(|ue  di's  l’iltîe  de  Id  ans.  Travailla  en  (|nalili'‘  de  eliarpenlier  les  années 
(pu  preeederenl  son  entree  an  seiviee  mdilaire.  .\ppeli‘  an  service  en  lir.ill,  fait  scs 
(dndes  à  Idnade  a\  io-le(;lini(pie.  l'ist  inari('',  a  nn  ('nl'anl.  .V  son  dire,  n’a  pas  en  de  mala¬ 
dies  veiieriennes.  .\  en  le  tvplnis  exaiilliemalMpie  et  la  fièvre  réenrrente  en  1(120-1021. 
Pas  d’accès  convulsifs  dans  les  antécédents.  I'’nme  lien,  lioil  peu  et  rarement.  Les  condi- 
I  ions  de  travail  et  de  vie  sons  le  point  de  vue  sanitaire  sont  pour  le  présent  satisfaisantes. 
Pas  de  ]ilaintes  personnelles. 

j-Aai  acliirl.  —  laiiie  i  ni.  7v  lype  ai,mei.iqne,  poids  71  kfj.  0,  peau  et  muqueuse 
colorées  normaleineni .  Spirométrie  nOOO,  dynanioinél  rie  1  .‘1.5.  (llande  thyroïde  ((uelque 
peu  liyiiertropliiée.  Examen  dos  viscères  négatif.  Apiiareil  de  la  vision  :  vision  à  l’oa'' 
gauche  0.0,  astigmatisme  hypcrmétropiiiue  -H  1,5  d  ;  fond  de  l’ieil  normal.  Appareil 
auditif  normal. 

Etat  psychiipie  normal.  Système  nerveux  :  exophtalmie  légère,  signe  de  Moebius 
fortement  po.sitif,  tremblement  des  paupières  (les  yeux  fermés)  de  la  langue  et  dos  doigt® 
(les  mains  étant  en  extension)  ;  excitabilité  idiomiisenlaire  (pielqne  peu  accentuée.  1^'-- 
llexes  conjonctival  et  jiharyngé  abolis,  réflexes  rotnliens  et  acliilléens  fortement  pro¬ 
noncés,  pas  de  réflexes  pathologiipjes.  Sensibilité  intacti'  :  svsteme  nerveux  végétatif’ 
mains  cyanosées,  froides  et  humides  an  toucher,  dermographisme  ronge,  limité,  de  sta¬ 
bilité  moyenne  ;  dans  le  but  de,  provoquer  le  réflexe  oeiilo-cardimpie  elle/,  le  sujet  étant 
en  décubitus  dorsal,  une  pression  de  force  moyenne  fut  exercée  sur  les  globes  ocnlaire®’ 
Avant  la  compression  des  globes  oculaires  le  pouls  était  a7l)  pulsations  par  minute. Im 
mèdiatement  après  la  compression  il  se  ralentit  sensiblement  et  s’arrêta,  après  trois  oU 
(pialre  pulsations,  pour  18  sec.  Après  12  sec.  d’apnlsie  le  sujet  devint  très  pâle,  ses  mâ¬ 
choires  exécutèrent  nn  mouvement  de  mastication,  il  prononça  qnehpies  paroles  nuu 
telligibles,  sa  bouche  dévia  à  droite,  les  muscles  du  côté  droit  de  la  face  ébanchèreiil 
(|nelques  convulsions  cloniipies  peu  prononcées,  son  bras  droit  eut  des  convulsions  clU' 
nicpies  de  flexion  légère  dans  l’arlieulalion  cubitale.  Les  iiiipilles  se  dilatèrent  démesu¬ 
rément,  leur  réaclioii  à  la  lumière  devint  liés  faillie.  Le  sujet  ne  réagissait  ni  aux 
apiiels  ni  aux  excitations  douloureuses. 

Cet  état  dura  près  de  22  secondes,  \  b  secondes  après  (|ue  le  pouls  était  revenu,  le  sujet 
reprit  connaissance  ;  pendant  ces  15  secondes,  le  jiouls  était  tris  ralenti  (1  pulsa¬ 
tions  en  15  secondes). 

Hevenn  à  lui,  le  sujet  ne  se  raiipelait  de  rien  de  ce  (|nilni  était  arri\  è  et  se  jilaignait 
sciilement  d’une  «  certaine  faiblesse  ».  Ifiirant  (j  à  7  minutes,  il  conservait  encore  de  1» 
liûlenr  de  la  face,  son  regard  était  voilé,  sa  démarche  chancelante.  Il  ne  se  jilaigriait 
point  d’avoir  éprouvé  de  la  douleur  lors  de  la  comiiression  des  globes  oculaires. 

Durant  les  (i  ou  7  minutes  d’obser\  ation  iqirès  la  criije  le  iiouls  du  sujet  fut  coinpt'^ 
deux  fois  ;  la  première  fois,  2  minules  après  la  crise,  le  jiouls  battit  à  10  pulsations  pU’’ 
minute,  la  seconde  fois,  dans  5  minutes,  à  50  luilsalions  par  minute. 

l.es  réactions  de  ltord(d.-V\'asserniaun  et  de  Ixahn  jiratiquées  (jueh|ues  jours  aprè® 
la  crise  avec  le  sang  du  sujet  furent  négatives. 

()bscri'iiliiin2.  ■  D...SIsch,  E.  .N.,20  ans,  IJIane-ltussien  commandaiiL  de  peloton, a  éta 
examiné  lors  de  son  entrée  à  l’école  d’aviation  au  mois  d’oetolire  1032.  Ses  parents  sont 
des  eulti\  aleur.s,  ils  jouissent  d’une  bonne  santé  ;  ils  ont,  notre  sujet  exceiitè,  8  l'its,  donf 
7  bien  portants,  le  8"  a  une  tidiercidose  pidmonaire.  l'as  de  syjihilis  ni  de  nndadies  ner¬ 
veuses  ou  psychiques  dans  les  antécédents  familiaux. 

Notre  sujet  avait  travaillé  à  la  terre  de|iuis  l’âge  de  10  ans  jusiju’à  22  ans  ;  il  exerçaif 
en  même  teirqis  le.  métier  de  eordonider,  Appidé  au  service  militaire  en  1025,  il  fif 
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Ijonnes  (iludes  à  l’ocole  miliLairc  normale  el  api-ès  les  ii\(iir  lorminées,  eoiitiiiue  son 
service  en  qualité  de  commandant  de  [leloton.  11  est  marié,  a  un  enfant.  N’a  pas  eu,  ;i 
son  dire,  de  maladies  vénériennes.  A  eu  à  12  ans  nu  >  rlnnnatisme  articulaire  aigu  »,  à 
19  ans,  quelque»  maladie  infectieu.se  »  qui  a\ait  duré  trois  s('maines.  N’a  jamais 
Souffert,  ni  d’accès  convulsif,  ni  d’évanouissemerds. 

Fumeur  depuis  11128,  il  fume  jusqu’à  25  cigarettes  jiar  jour  ;  boit  rai’cmcnt  et  peu. 

■So  plaint  de  cépliidées  et  de  vertiges. surtout  ajirès  un  travail  intellectuel  de  quelque 
durée  ;  accuse  une  irritabilité  facile. 

Etat  arlnc.l.  —  Taille  1  m.  0.5,  tyfie  astliéuicjiie,  poids  05  kg.,  peau  et  muqueuse 
légèrement  pfdcs  ;  spirométrie  4800. 

Examen  des  viscères  négatif  ;  appareil  de  la  vision  :  milieux  translucides,  fond  de 
l’coil  normal  ;  acuité,  <le  la  vision  et  champ  visuel  normaux  ;  forte  sensation  de  la  cou¬ 
leur.  Appareil  d’audition  normal  ;  api)areil  vestibulaire  :  une  épreuve  dans  laquelle  on 
Imprima  au  sujet  un  mouvement  de  rotation  sur  une  chaise  provoqua  un  vertige  très 
hrononcé  tant  dans  la  rotation  à  droite  que  dans  la  rotation  à  gaucho. 

Etat  psychique  :  instabilité  émoti\  e,  distraction  fort  jirononcée  de  rattentiou. 

Système  nerveux  :  pupilles  et  nerfs  crâniens  normaux  ;  tremblement  léger  des  pau¬ 
pières  abaissées,  de  la  langue  et  des  doigts,  les  mains  étant  en  extension  ;  excitabilité 
idio-musculaire  quelque  [leu  renforcée  ;  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  di¬ 
minués  ;  réflexes  rotuliens  et  achilléens  vifs,  le  réflexe  rotulien  est  plus  accentué  à 
droite.  Héflexes  cutanés,  abdominaux  et  plantaires  faibles  ;  réflexe  pharyngé  aboli  ; 
pas  de  réflexes  pathologiques.  Sensibilité  normale.  Système  végétatif  nerveux  :  der- 
'^ügra])hisme  rouge,  stable,  limité;  réflexes fiilomoteurs  local  etcncéiihalique  fortement 
prononcés.  Dans  le  but  de  jirovoquer  le  réflexe  oculo-cardiaque  une  pression  de  force 
moyenne  fut  exercée  sur  les  globes  oculaires  du  sujet,  placé  en  décubitus  dorsal. 
Le  pouls  avant  la  pression  était  de  00  pulsations  par  minute.  Dès  les  firemières  10  se- 
f^ondes  après  le  commencement  de  la  pression  le  pouls  firésenta  un  ralentissement  |)ro- 
doncé  :  il  ne  donna  que  quatre  fiulsations  ;  les  10  secondes  écoulées  le  sujet  dex’int  extrê¬ 
mement  pâle  ;  sa  res|)iration  se  ralentit,  ses  mâchoires  produisirent  tm  mouvement  de 
mastication,  ses  membres  présentèrent  quelques  secousses  convulsives,  il  ne  répondait 
’d  ne  réagissait  aucunement  aux  appels  et  aux  excitations  douloureuses.  Ses  impilles 

dilatèrent  extrêmement,  leur  réaction  à  la  lumière  était  très  faible.  Cet  état  persista 
près  de  20  secondes  pendant  lesquelles  nous  ne  jierçûmes  que  trois  pulsations  ;  la  face 
®tait  très  pâle,  à  reflets  cyanosés.  Après  que  le  sujet  tut  revenu  de  sa  crise,  il  se  ]ilai- 
&nait  de  nausées,  eut  cpielques  ébauches  de  vomissements  ;  sa  face  présentait  encore 
dtle  pâleur  extrême.  Deux  minutes  après  que  la  crise  était  passée,  le  pouls  battait  ii 
^8,  cinq  minutes  afirès  à  50  par  minute. 


Ainsi,  dans  ces  deux  cas  nous  avons  pu  observer  que  des  sujets,  n’ayant 
Jamais  soull'ert  d’attaques  convulsives,  furent  pris,  après  une  compression 
leurs  globes  oculaires  entreprise  dans  le  but  de  provoquer  le  réflexe 
Oculo-cardiaque,  de  troubles  cardiaques,  allant  jusqu’à  une  pause  cardia¬ 
que  prolongée,  à  la  suite  de  laquelle  nous  observâmes  une  crise  épilep- 
l’que  de  courte  durée,  du  type  jacksonien  dans  le  premier  cas  et  du  type 
*^6  petit  mal  dans  le  second. 

L'examen  ultérieur  des  deux  sujets  avait  décelé  des  troubles  du  tonus 
^U  système  végétatif  nerveux  (resp.  de  l’équilibre  vago-sympathique)  pen¬ 
chant  vers  la  parasympathicotonie  (resp.  vagotonie;  ;  ces  troubles  étaient 
probablement  rattachés  chez  le  premier  sujet  à  une  forme  fruste  d’hyper- 
Ihyréose,  chez  le  second  à  un  état  général  de  neurasthénie  ;  l’état  des 
sujets  nous  permettait  d’entrevoir  la  possibilité  d'un  réflexe  oculo-cardia- 
flue  plus  ou  moins  positif.  Mais  l’elfet  produit  par  la  compression  des 
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globes  oculaires  —  les  crises  épileptiques  —  fut  inattendu  ;  il  fait  preuve 
d’un  tonus  très  exagéré  du  vagus  ([ui  réagit  à  la  compression  des  globes 
oculaires  par  son  action  renforcée  sur  l’activité  cardiaefuc  ;  cette  action 
provoqua  dans  le  premiei'  cas  un  arrêt  du  cœur  pour  18  secondes,  dans 
le  second  un  ralentissement  prononcé  de  son  rythme,  trois  pulsations  en 
20  secondes,  (le  ralentissement  excessif  (res[).  arrêt)  de  l’activité  cardia- 
(pie  devait  produire  une  altération  de  la  circulation  cérébrale,  son  ralen¬ 
tissement  ou  même  son  arrêt  temporaire  ;  ces  troubles  de  la  circulation 
devaient  avoir  comme  suite  des  atta([iies  convulsives,  ce  qui  eut  lieu  dans 
nos  deux  cas.  Les  données  clini(]ues  et  expérimentales  de  dill'êrents  au¬ 
teurs  sur  les  rapports  existant  entre  la  durée  d’un  ralentissement  pronon¬ 
cé  du  rythme  des  ventricules  cardiaques  (resp.  la  pause)  et  les  accès  con¬ 
vulsifs  coïncident  avec  les  nôtres,  Ainsi,  Erlanger  et  lllackmann,  après 
un  pincement  du  faisceau  de  Ilys,  avaient  observé  des  accès  convulsifs 
seulement  dans  le  cas  où  les  ventricules  subissaient  un  arrêt  d’au  moins 
15ù20  secondes.  Selon  Lewis,  une  pause  ventriculaire  durant  de  2  à  d 
secondes  provoc[ue  une  sensation  désagréable  de  malaise  général,  une 
pause  durant  de  3  à  ô  secondes  est  suivie  d’une  perte  de  connaissance 
immédiate,  une  pause  de  ô  à  20  secondes  provoque  des  convulsions  epi' 
leptiques  ;  si  cette  pause  dure  de  90  à  120  secondes  elle  provo([iie  la 
mort.  Vacpiez  avait  observé  chez  l’un  de  ses  malades  pendant  une  suspen¬ 
sion  de  la  systole  pour  trois  secondes  du  vertige,  une  suspension  de  7  ^ 
8  secondes  avait  provoipié  un  évanouissement  avec  chute,  une  supension 
de  la  systole  pour  un  temps  de  12  à  lô  secondes  avait  été  suivie  de  con¬ 
vulsions  épileptiques  (d’après  Abadie). 

En  rejirenant  l’étude  de  nos  deux  observations  je  trouve  nécessaire  tl® 
signaler,  que  si  pour  le  second  des  cas  le  réllexe  oculo-cardiaque  joue  le 
rôle  de  provocateur  d’un  aceès  du  type  de  petit  mal,  ne  différant  en  rien 
des  accès  qu’on  observe  dans  le  syndrome  de  Morgagny-Stokes-AdainS, 
le  premier  cas  se  distingue  par  ce  ipie  le  réllexe  oculo-cardiac[ue  y  es* 
accompagné  d’une  attacpie  épilejitiipie  de  type  jacksonien  ;  ce  fait  ne 
correspond  pas  aux  données  littéraires  ;  d’après  ces  dernières,  l’épilepsic 
dite  bradycardiaque  ne  présenterait  pas  d’accès  à  type  jacksonien  (Abadie)- 
Dans  ses  travaux  sur  V épilepsie  bradycardiaque,  Lian  émet  la  supposition 
cpie  les  accès  é[)ileptic[ues  dans  des  cas  de  bradycardie  permanente  ou 
paroxysmale  sont  en  rapport  avec  un  foyer  épileptogène  latent. 

Cette  liypotliêse  de  Lian  fut  adaptée  par  J.  Olmer,  D.  Olmer  lîerlhier 
à  l’explication  d’un  cas  de  retour  tardif  de  convulsions  é[)ileptiques 
survenues  chez  un  malade  âgé,  souffrant  de  troubles  du  rythme  cardia¬ 
que,  40  ans  après  la  disparition  d’attaipies  épileptiques  dont  il  avad 
souffert  pendant  (i  années.  Si  cette  hypothèse  de  Lian  avait  pu  être  adap" 
tée  à  un  cas  de  convulsions  épilepti(|ues  générales  provocpiées  par  de  I® 
bradycardie,  elle  s'ada[)te  à  [dus  forte  raison  à  un  cas  comme  le  nôtre,  3 
convulsions  localisées  de  type  jacksonien  ((ui  rendent  plus  probable  la 
[irésénce  dans  l’cncépliale  du  sujet  d’un  foyer  épileptogène  qui  avait  passé 
inajierçu  jus([u’à  l’ajqiarition  de  troubles  de  la  circulation  cérébrale. 
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Nos  deux  observations  nous  autorisent  à  faire  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

Le  réflexe  oculo-cardiaque  est  susceptible  de  provoquer  un  ralen¬ 
tissement  fort  prononcé  (resp.  un  arrêt)  du  rythme  des  ventricules 
Cardiaques,  étant  donné  un  tonus  exagéré  du  vagus  (hypervagotonie  de 
Guillaume). 

2.  Un  ralentissement  (resp.  arrêt)  de  ce  genre  de  rythme  des  ventri¬ 
cules  cardiaques  provoqué  intentionnellement  a  pour  suite,  comme 
<tans  d’autres  cas  de  cardiopathies  de  provenance  diverse,  une  altération 
de  la  circulation  cérébrale,  produisant  une  diminution  (resp.  un  arrêt) 
dans  l’aijport  du  sang  à  l’encéphale,  ce  qui  déclanche  une  crise  d’épilepsie 
dite  hradycardiaque. 

d.  Un  accès  épileptique  du  type  jacksonien,  contrairement  aux  données 
littéraires,  peut  faire  partie  de  l’épilepsie  dite  hradycardiaque  et  fait 
naître  en  ce  cas  la  supposition  de  la  présence  dans  l'encéphale  du  malade 
d  Un  foyer  épileptogène  latent. 
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Addendum  à  la  séance  précédente. 


nouveau  cas  de  syndrome  de  Tapia,  par  MM.  Maurice  Vii.lauiit 
cl,  .1.  1  lAia'K.XAC. 

Nous  croyons  intéressant  de  vous  présenter,  étant  donné  la  rareté 
•’elativede  ces  cas,  ce  malade  atteint  très  typiquement  de  syndrome  de 
Tapia. 

C...,  71  uns,  luilleiir  de  pierres,  fuil  en  juin  I92(i  une  ehnie  duns  reseulior  de  telle 
*^'",;()n  que  le  ehoe  jKirle  sur  lu  tète  el  le  cou,  et  le  inulude  péril  emmuissunec  ipielqnes  hen- 
''“S.  I.cs  lésions  ipii  se  sont  iiroduiles  ;i  celle  épiiipie  sont  diflieiles  ù  iiréeiser  muinlenunt  ; 
'r  malade  signale  cepenilunt  qu’il  eut  immédiutemenl  une  gène  très  grande  de  la  respi- 
'■■'tion  et  (le  la  dégintilion  :  il  aurait  eu  «  un  os  cassé  ».  Ces  trouilles  fonctionnels  l’ont 
*^'''hé,  pendant  environ  trois  mois  et,  depuis  cette  époipie,  il  semlde  fait  aux  petites  in¬ 
firmité  s  ipd  en  résultent. 

lie  malade  était  entré  à  l'Iiiipilal  NeeUer  miiqueinent  pour  se  reiioser  el  attendre,  son 
iiEvuiî  Mcunoi.ooiQfiî,  T.  64,  N"  (),  iiÉcnMimi;  Itllta.  (>■! 
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h)  Il  n’existe  ]ias  de  i)nralysie  de  la  branche  externe  dn  sjiinal  (les  sterno-cléido-mas¬ 
toïdiens  et  trapèzes  sont  rigoureusement  normaux). 

c)  11  n’y  a  pas  de  signe  de  ])aralysie  du  rameau  ])haryngien  du  pneumo-gastri(iue. 
La  sensibilité  est  égale  des  deux  côtés  tant  au  voile  (|u'au  niveau  du  pliai-ynx.  si¬ 
gnaler  l’existence  de  crises  nocturnes  de  dyspnée  avec  cornage,  d’une  durée  de  quel- 
f|oes  secondes,  assez  violentes  jiour  obliger  la  malade  a  se  lever. 

d)  11  n’existe  jias  non  |)lus  dn  jiaralysie  dn  glosso-jiharyngien.  Le  malade  n’a  plus  de 
?ène  de  la  déglutition  ;  celle  ijui  s’etait  produite  au  moment  de  l’accident  semble  bien 
avoir  eu  pour  origine  le  traumatisme  sur  le  cartilage  laryngé;  la  déglutition  est  aussi 
Lonne  ])our  les  solides  que  pour  les  liquides.  11  n’existe  pas  de  signe  de  rideau.  11  n’existe 
pas  de  trouble  du  goût. 

c)  11  n’existe  jias  non  plus  d’atteinte  des  [laires  crâniennes  supérieures.  Le  sympa- 
(•liique  cervical  est  intact. 

L’e.xiimi’.n  nv.uroloiiiquc  est,  (lar  ailleurs,  complètement  négatif  :  motricité,  sensibilité 
générale,  réflectivité,  etc. 

IJc  même,  il  n’existe  aucune  atteinte  de  VHiil  jihicral.  La  tension  est  noriiiale.  Les 
axamcns  systématiques  (|ui  ont  été  faits  chez  ce  malade  n’ontrévéié  aucune  mollifica¬ 
tion  humorale  (B.-W.  négatif  ;  urée  du  sang  normale). 

Signalons  aussi  ipie  la  radionrapliie  du  lari/nx  ne  montre  |ias  d'image  anormale  ni  tic 
trace  d’ancienne,  fracture,  mais  ipie  celle  du  crâne  révèle  un  aspect  quehpie  jieii  flou 
presque  i)agétoïde.  Cependant  la  radiographie  des  autres  os  du  squelette  ne  révèle 
aucune  anomalie. 

Mnfin,  le  malade  no  |irésenLe  aucun  anUcédenl  pathologique  personnel  ni  familial 
'ligne  d’être  noté. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  qui,  à  la  suite  d’un  traumatisme  de  la 
région  latéro-laryngée  s’étant  produit  en  1926,  présente  une  atteinte  des 
troncs  nerveux  extrêmement  précise  et  extrêmement  limitée  :  hémipara¬ 
lysie  linguale,  hémiparalysie  laryngée  du  même  côté. 

C’est  ce  syndrome  qui  a  été  décrit  par  Tapia,  pour  le  distinguer  des 
nombreux  autres  syndromes  neurologiques  des  dernières  paires  crânien¬ 
nes. 

Si  nous  présentons  ce  malade,  c’est  —  nous  l’avons  dit  —  tout  d’abord 
à  cause  de  la  rareté  de  l’affection.  Dans  sa  thèse,  parue  en  1916(1),  Maurice 
Vernet  n’avait  pu  réunir  dans  toute  la  littérature  que  treize  cas  de  ce 
syndrome;  depuis  ces  vingt  dernières  années,  des  observations  nouvelles 
n’en  ont  guère  été  publiées,  ou  de  l’açon  tout  à  fait  épisodique. 

(le  qui  explique  la  rareté  de  ces  publications  —  et  c’est  là  le  deuxième 
point  sur  lequel  nous  voulions  insister —  c’est  que  la  plupart  du  temps  on 
confond  le  syndrome  de  Tapia  avec  le  syndrome  de  Jackson  qui  est, d’ail¬ 
leurs,  infiniment  plus  fréquent  et  qui  est  caractérisé  lui  aussi  par  une 
paralysie  de  l’hypoglosse,  mais  où  le  spinal  est  atteint  d’une  façon  com¬ 
plète  ou  incomplète. 

Ce  qui  distingue  essentiellement  le  syndrome  de  Tapia  du  syndrome 
<le  Jackson  c’est  que  le  syndrome  de  Tapia  frappe  le  pneumo-gastrique 
au-dessous  du  ganglion  plexiforme.  C’est  là  tout  l’intérêt  de  ce  syndrome 
puisqu’il  indique  à  coup  sûr  l’atteinte  périphérique  des  troncs  nerveux. 
Tandis  que  les  autres  syndromes  des  nerfs  crâniens,  en  particulier  le  syn- 

(!)  M.  Vernut.  Lc.s  parali/sies  laiynijJes  (isKurirca,  Lyon,  191(i. 
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drome  (le  Jackson,  peuvent  avoir  tantôt  une  origine  périphérique,  tantôt 
une  origine  centrale,  le  syndrome  de  Tapia  est  toujours  d’origine  péri- 
phéric[ue  D'ailleurs,  les  cas  publiés  relevaient  la  plupart  du  temps,  com¬ 
me  chez  notre  malade,  d’un  traumatisme  régional  ou  encore  d’une  tumeur 
de  la  région  latéro-cervicale.  Ou  a  bien  signalé  exceptionnellement  le 
syndrome  de  Tapia  au  cours  du  tabes,  ou  occasionné  par  une  névrite  (?) 
Mais,  en  réalité,  dans  ces  cas,  il  n’y  a  jamais  eu  de  localisation  bien 
précise,  ni  de  vérification  anatomi([ue. 

Il  faut  donc  retenir  que  le  syndrome  de  Tapia  lire  son  intérêt  justement 
de  ce  fait  qu’il  signe  l’origine  périphérique  des  lésions  qui  lui  ont  donné 
naissance  et  que  c'est  à  ce  litre  qu’il  mérite  d’être  distingué  d’une  façon 
aussi  j)récise  du  syndrome  de  Jackson,  bien  ([ue  ce  dernier  puisse  être  un 
syndrome  incomplet  et  par  conséquent  très  délicat  à  différencier  du  pré¬ 
cédent. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

du  5  décembre  19dü 


Membres  présents  : 

MM. 

Ai.a.ioi'axine,  Ai.QuiiiK,  Bahonneix,  Baubé,  Barué,  Bahuk,  Baudoüin'j 
Bkclèhe,  Bi';iiA(iüE,  Beutuand,  Binet,  Boli.ack.  Boubguionon,  Cmaui’en- 
TIEli,  LllAVANY,ClIinAY,  Cl  I HISTOPIIE,  Cl.AUDE,  CuOUZON,  DARqUIEli,  DaYID, 
Decolrt,  üescümps,  Dufour,  Faure-Beaui.ieu,  Franc'.ais,  Fribourg- 
Blanc,  Garcin,  Guillain,  Guillaume,  Haguenau,  Hartmann,  Hauiant, 
Heuyer,  Hillemani),  Kreus,  Laignel-Lavastine,  Laroche,  Le.ionne,  Lë- 
REHouLi.ET,  Liiermitte,  Long-Lanory,  deMartei,,  de  Massary  (Jacqües)i 
DE  Massary  (  Ernest),  Mathieu,  Michaux,  Mollaret,  Monrrun,  MoniëR- 
■ViNAUD,  Moreau,  Orerling,  Péron,  Puech,  Rose  Roussy,  SaintoN, 
Schaeffer,  ScHMiTE,  Sézary,  Sorrel,  M""-' Sorrel-Dejerine,  MM.  Sou¬ 
ques,  Stroiil,  Thiers,  Thomas,  Tiiurel,  Tinel,  Tournay,  Vali.er'ï' 
R  vdot,  Velter,  Villaret,  Vincent  (Cloyis),  Vurpas,  Weil. 


Rapport  du  Secrétaire  général,  [lar  M.  O.  Croijzon. 

La  .Société  de  Neurologie  a  eu  à  déplorer  cette  année  la  perte  de  deux 
de  ses  membres  correspondants  nationaux  :  M.  le  Professeur  Etienne,  de 
Nancy,  et  le  1)^  Reboul-Lacbaux,  de  Marseille. 

M.  le  Président  vous  a  déjà  fait  part  de  ces  pertes  cruelles  et  nous  avons 
adre.s-sé  nos  condoléances  aux  familles.  En  celte  assemblée  de  fin  d’année» 
l’adresse  un  hommage  ému  à  la  mémoire  de  nos  regrettés  collègues. 
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La  situation  financière  delà  Société  reste  satisfaisante  malgré  la  crise 
qui  sévit  actuellement  partout.  M.  le  Trésorier  vous  rendra  compte, 
tout  à  l’heure,  de  cette  situation  et  vous  verrez  qu’il  vous  présentera  un 
budget  parfaitement  équilibré. 

Pourquoi  faut-il  que  ce  comiite  rendu,  qui  vous  montrera  une  fois  de 
plus  la  brillante  gestion  de  notre  trésorier,  soit  le  dernier  qu’il  nous  fasse? 
Vous  avez  appris  qu’Albcrt  Charpentier  renonce  irrévocablement  à  ces 
fonctions.  Je  n’ai  pas  pu  le  faire  revenir  sur  sa  décision,  mais  qu’il  me 
Soit  du  moins  permis  de  lui  rendre  ici  hommage,  de  dire  quel  a  été  son 
dévouement  à  notre  cause,  son  zèle,  ses  apports  généreux  :  que  de  bien¬ 
faits  a  nonj’mes  nous  lui  devons  !  La  Société  lui  dira  donc,  j’en  suis  sûr, 
avec  moi,  sa  profonde  gratitude. 

Nous  avons  pu,  pendant  toute  l’année  1935,  assurer  nos  publications 
Sans  contributions  complémentaires.  Nous  n’avons  donc  apporté  aucune 
restriction  à  la  production  scientifique. 

Nous  n’avons  pas  eu  cette  année  de  Réunion  neurologique  en  raison 
du  Congrès  de  Londres,  dont  vous  avez  eu  le  compte  rendu  dans  la 
^evue  neurologique  du  mois  d’octobre.  Vous  avez  pu  en  voir  le  grand 
intérêt  scientificpie  ;  mais  je  dois  exprimer  de  nouveau  des  regrets  sur 
'n  façon  dont  est  conçue  l’organisation  de  ces  Congrès  internationaux. 

à  Berne  nous  n’avons  été  qu’à  demi  satisfaits,  du  fait  de  l’absence  de 
Comptes  rendus  officiels  du  Congrès,  mais  du  moins  tous  les  adhérents 
nvaient  reçu  les  rapports  avant  le  Congrès.  Au  Congrès  de  Londres,  il 
'ly  eut  aucun  compterendu  officiel,  et  avant  le  Congrès,  le  résumé  des 
l'i'Pports  n’a  pas  été  adressé  aux  adhérents,  de  telle  sorte  que  ceux  qui 
°iit  adhéré  au  Congrès  et  qui  ne  sont  pas  allés  à  Londres,  n’ont  absolu- 
iiientrien  reçu.  Cependant  les  cotisations  delà  Société  de  Neurologie  ont 
nombreuses,  et  la  Société  elle-même  a  fait  un  grand  effort  en  sous- 
^•■ivant  une  cotisation  globale  de  5.000  francs.  Leproebain  Congrès  aura 
'  i®n  à  Copenhague  et  nous  espérons  pouvoir  demander  une  meilleure 
°i’J?anisation. 

Nous  allons  organiser  hos  Réunions  neurologiques  de  1930  et  1937 
‘lont  la  formule  a  ,  jus(prà  présent,  obtenu  le  plus  grand  succès. 

Je  vous  rappelle  (pi’en  19.35  la  question  à  l’ordre  du  jour  sera  la  circula- 
lion  cérébrale. 

Alajouanine  et  Tburel  étudieront  la  pathologie  de  la  circulation 

'Cérébrale. 


Mm.  Egas-Monizj  de  Lisbonne, fera  un  rapport  sur  le  radio-diagnostic 
la  circulation  cérébrale  (encéphalographie  artérielle). 

Mm.  Villarct  et  Justin  Besançon  feront  un  rapport  aur  la phgsiologie  de 
^  'circulation  cérébrale. 


M.  Riser  (de  Toulouse)  fera  un  rapport  sur  la  vaso-motricilé  cérébrale. 
La  Réunion  neurologi(|ue  de  1937  sera  sans  doute  particulièrement 
brillante.  En  effet,  elle  aura  lieu  jH-ndant  l’Exposition  pour  laquelle  on 
prépare  un  certain  nombre  de  manifestationsscientific|ues.  Nous  espérons 
grâce  à  notre  collègue  Roussy,  sous  la  présidence  de  M.  Barré,  nous 
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pourrons  mettre  sur  pied  une  organisation  qui  sera  un  véritable  Congrès 
international  dont  vous  aurez  à  choisir  les  rapporteurs  très  prochaine¬ 
ment,  de  façon  à  leur  donner  un  temps  de  préparation  suffisant. 

Nous  avons  établi,  au  début  de  cette  année,  un  nouveau  règlement  des 
séances  qui  semble  avoir  porté  ses  fruits  :  nous  avons  pu  donner  satisfac¬ 
tion  aux  auteurs  de  communications  qui  étaient  obligés,  souvent,  d’atten¬ 
dre  la  fin  des  présentations  de  malades  et  qui  se  trouvaient  ainsi  souvent 
dans  l’impossibilité  de  développer  leurs  travaux.  Nous  leur  donnons  la 
parole  dès  le  début  de  la  séance  et  celle-ci  s’est  ouverte  régulièrement  à 
9  heures  du  matin,  de  telle  sorte  que  les  auteurs  de  communications  ont  eU 
la  possibilité,  dans  la  plupart  des  cas,  de  prendre  la  parole  avant  la  présen¬ 
tation  des  malades.  Nous  vous  demandons,  cependant,  de  limiter  le  temps 
de  présentation  et  des  communications.  Le  nombre  des  orateurs  inscrits 
reste  toujours 'considérable  etil  nefautpasoublier  qu’à  chaque  séance, des 
collègues  viennent  de  province  ou  de  l’étranger  et  que  nous  nous  de¬ 
vons  de  leur  laisser  le  temps  de  parole  suffisant  en  leur  marquant  ainsi 
la  gratitude  que  nous  avons  de  faire  un  voyage,  souvent  long,  pour  nous 
faire  bénéficier  de  leurs  recherches. 

En  dehors  des  Réunions  neurologiques  et  des  séances  ordinaires,  l’ac¬ 
tivité  de  la  Société  s’est  accrue  du  fait  de  diverses  fondations  destinées  à 
encourager  les  travailleurs. 

Vous  aurez  à  entendre  au  moment  de  la  Réunion  neurologique  de  1936 
le  premier  exposé  des  travaux  du  Fonds  Babinski  : 

M.  Ba.rué  (Les  syndromes  pyramidaux  frustes). 

M.  PuECH  et  David  [Le  syndrome  adiposo-yénilal). 

La  Commission  (|ui  s’est  réunie  le  2  décembre  vous  proposera  de  noU' 
veaux  attributaires. 

Vous  aurez  à  entendre  également  en  1936  l’exposé  des  travaux  du 
Fonds  Dejerine  : 

M.  Larueli.e,  de  Bruxelles  {Sur  la  structure  de  la  substance  grise  de 
moelle)  ; 

M.  Dechaume,  de  Lyon  (Amyélies  expérimentales,  étude  anatomo-cb' 
nigue). 

La  Commission  vous  proposera  de  nouveaux  attributaires  pour  1937- 

La  Commission  du  prix  Charcot,  qui  s’est  réunie  le  3  décembre,  nous 

propose  comme  attributaire  du  prix  à  fin  1937  : 

M.  Rouquès  {Complications  nerveuses  des  leûcémies). 

La  Commission  du  prix  Sicard  s’est  réunie  le  4  décembre  1935,  eH® 
vous  |)ropose  comme  attributaire  cette  année  : 

M.  Mahoudeau  {Les  accidents  consécutifs  à  la  déplétion  des  ventrico^^^ 
en  neurochirurgie,  en  particulier  chez  l’enfant). 

Je  vous  signale  que  nous  avons  eu  l’an  dernier  un  don  de  3.000  franc® 
qui,  suivant  la  décision  que  vous  avez  prise,  sera  attribué  au  meillccc 
travail  qui  sera  publié  dans  un  délai  de  deux  ans,  c’est-à-dire  au  début 
de  4937. 

Ivnfin,  nous  venons  de  recevoir  au  cours  de  cette  séance  même,  un  tl®” 
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anonyme  de  3.000  francs  qui,  suivant  la  volonté  du  donateur,  est  des¬ 
tiné  à  récompenser  le  meilleur  trauail  fait  de  décembre  1935  à  décembre 
1936  sur  l’occlusion  spasmodique  des  yeux  ;  essai  de  différenciation  clinique 
entre  le  spasme  et  le  tic  ;  traitement. 

Vous  voyez,  Messieurs,  que  l’activité  de  la  Société  va  en  progressant, 
et  nous  ne  pouvons  que  remercier  les  travailleurs,  ainsi  que  tous  les  do¬ 
nateurs,  de  leur  apport  qui  contribuent  grandement  au  développement  de 
la  neurologie  française. 


R.\pponT 

PAU  M.  Ai 

Recettes. 

Solde  au  Crédit  Lyonnais  au 

31  décembre  1934 . 

bon  de  M.  Kamil  Henner.  . 
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Route  Fonds  Sicard  (moins 
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sommes  réservées  aux  différents  Prix  décer 
nés  par  la  S.  N.  en  vertu  de  l'ondatioi 


Election  du  Bureau  pour  1936. 

Sont  élus  à  l’unanimité  : 

MM.  TtNEi-,  président. 

Barré,  vice-président. 

Crouzon,  secrétaire  général. 

M"!®  Sorrei.-Dejerine,  trésorier. 

M.  HÉiiAtii’E,  secrétaire  des  séances. 


Election  de  deux  membres  honoraires. 

Mm.  Bauer  et  Le.i()NNE  sont  élus  membres  honoraires  à  l’unanimité. 


DE  l’AHIS 


Election  de  trois  membres  anciens  titulaires. 

MM.  Leiîhüouli.et,  Descomi's,  Heuyeu  .sont  élus  membres  anciens  titu¬ 
laires  à  runanimilé. 

Election  à  trois  places  de  membre  titulaire . 

Votants  :  70.  Majorité  :  5.‘5  voix. 


tour  de  scrutin  : 

MM.  Jean  Leiuîuoi’i.let  '>9  voix. 

Acimv  58  — 

M>'e  VoGT  44  — 

MM.  Bize  21  — 

RouguÈs  15  — 

TlliÉBAüT  8  — 

Desoieee  4  — 

Sir.wAET  2  — 


MM.  Jean  Leuedoüleet  et  Aunuv  sont  élus. 

2'' tour  de  scrutin  :  M“®  Vogt  est  élue  à  runanimité. 

Election  de  deux  membres  correspondants  nationaux. 

08  votants.  Majorité  :  51  voix. 

MM.  Betiioux  58  voix. 

Navuac  58  — 

Ve\eeefont  17  — 

Meyek  (Raymond)  5  — 

Paoès  8  — 

MM.  Bictiioux  (Grenoble)  et  Nayrac  (Lille)  sont  élus. 

Election  de  membres  correspondants  étrangers. 

MM.  Admet SuKKU  (Istanbul),  Miskoeczy  (Szcged),  Biiuneeei  (Bologne), 
Hounet  (Bucarest),  Kueindeeu  (Bucarest),  Jacques  Ley  (Bruxelles). 
Bamao  Lüi’ez  (Lisbonne),  Loues  Pacdeco  (Lisbonne),  Sittig  (Prague), 
UuHAN  (Vienne),  sont  élus  à  l’unanimité. 

Prix  Charcot  1935. 

La  Société,  sur  la  proposition  de  la  Commission  du  Prix  Charcot, 
désigne  comme  attributaire  M.  RouguÈs  {Complications  nerveuses  des 
leucémies). 

Prix  Sicard  1935. 

La  Société,  sur  la  proposition  delà  Commission  du  Prix  Sicard,  dési' 
gne  comme  attributaire  M.  Madoudeau  (Les  accidents  consécutifs  à  Itt 
déplétion  des  ventricules  en  neurochirurgie,  en  particulier  chez  l’enfant). 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

(Société  Purkyne) 

DE  PRAGUE 


Séance  du  K5  lévrier  193.-). 


I’n'si(l(‘ti('('  (1(^  M.  li.  Wkitzmann. 


Opération  de  Puusepp  dans  syringomyélie,  par  M.  .].  Vinah 
{l>résenlali()n  de  la  malade.  Clinique  du  P''  Phlnah). 


sijdfyn':  de  yEvnoLoc.iE  de  duadue 


tropluiiieuroliqiies  et  les  douleurs  violentes  de  la  malade  indiquent  un  traitement  opé- 
l'ntuire.  l'indomyélograpliie  selon  Vitek.  Nous  avons  supposé  les  dimensions  maximales 
de  la  eavité,  dans  les  parties  proximales  de  la  moelle  dorsale.  l’onction  de  la  cavité  entre 
l’épine  (iiii  et  iv.  Tension  dans  l’esiiacc  intraaracimoïdal  U  centimètres,  Claude.  En 
poussant  l’aiguille  doucement  jilus  en  avant,  nous  mesurons  la  tension  de  10  cm.  a 
l’appareil  de  Claude.  A  ce  moment  nous  croyons  alors  ([ue  la  pointe  de  l’aiguille  se 
trouve  lions  la  cavité.  Ta  distance  entre  l’espace  intraaracimoïdal  et  l’espace  liljre  de 
la  eavité  nous  semble  être  de  3-4  mm.  lOxamen  du  liipiide  de  la  cavité  ;  Sicard  0,?, 
s  lymphocytes  par  mmc.  Après  aspiration  de  .'1  emc.  de  ce  liquide  nous  injectons  1,2  ctnc. 
lie  Lipiodol  descendant.  Immédiatement  après  l’injection,  on  trouve  le  lipiodol  sous 
forme  de  petites  gouttes  et  de  deux  masses  plus  amples  à  bords  irréguliers,  dans  le 
niveau  de  la  vertèbre  dorsale  1-0,  au  milieu  du  canal  vertébral.  A[)rès  5  jours  le  lipiodol 
se  trouve  dans  les  jiarties  distales  de.  la  coloune  dorsale  sous  forme  d’une  formation  cy" 
liudrique,  de  longueur  de  0  cm.  Le  bord  gauche  est  presque  rectiligne,  le  bord  droit  est 
dentelé  irrégulièrement.  Le  bout  distal  est  pointu  et  se  trouve  dans  le  niveau  de  lu 
\..  vertèbre  dorsale.  De  petites  gouttes  sont  visibles  dans  l’étendue  de  Li-v.  Selon  1® 
forme  du  lifiiodol  il  semble  certain  ipi’il  remplit  la  partie  inférieure  de  la  cavité  synn- 
gomyélique,  dont  le  pôle  inférieur  est  dans  le  niveau  de  la  vertèbre  D.x. 

Dans  la  soirée  de  l’endomyélographic  la  malade  se  plaignait  de  douleurs  abdominales 
et  dans  la  région  sacrée.  Le  ventre  était  gonfle. ses  parois  tendues,  au  cours  de  la  palpa' 
lion  la  malade  ressentait  la  douleur  surtout  dans  la  région  hypogastrique  droite  et  mè- 
sogaslrique  gauche.  .Môme  tableau  le  lendemain  ;  rétention  complète  des  selles  et  des 
gaz  ;  chute  de  teusion  cardiovasculaire  de  170-90  à  120-7.O,  1’  94.  Rétention  d’urine. 
Les  piqûres  des  préparations  d’hypophyse  ont  été  ineflicaces.  Nous  nous  sommes  ser¬ 
vis  alors  des  exiiériences  des  chirurgiens  dans  le  traitement  des  anuries  et  iléus  postopè' 
raloires.  Selon  Smith,  de  la  clinique  de  Stolz.  de  Strasbourg,  nous  avons  administré  à 
la  malade  10  gr.  d’extrait  de  bile  sèche  par  voie  rectale,  ftiielques  minutes  après  la  pf®' 
mière  application,  la  malade  a  eu  une  selle,  et  le  lendemain  tout  est  rentré  dans  l’ordre. 
La  tension  est  de  100-80,  les  mictions  et  les  seiies  soin,  normales.  Après  quelques  jours 
nous  avons  dirigé  la  malade  à  la  clinique  chirurgicale  du  I”  .Jiràsek.en  demandant  un® 
opération  de  Piiusepji.  Nous  localisons  le  pôle  inférieur  île  la  cavité  dans  la  hauteur 
de  la  vertèbre  1  )x. 

Opération  (P’  .Jirasek)  12  mai  1934  ;  anesthésie  générale,  laminectomie  Dvid"’^' 
La  dure-mère  est  tendue,  sans  pulsation.  Après  la  taille  de  la  dure-mère,  une  quantité 
eonsidérable  de  liquide  céphalo-rachidien  s’écoule.  La  moelle  est  plutôt  d’un  diamètre 
moindre  que  chez  un  sujet  normal,  elle  s’aplatit  au  cours  de  la  respiration,  et  la  fa®® 
postérieure  de  la  moelle  s’insinue  eu  avant,  (le  fait  iudiipie  la  myélotomie.  Nous  cou¬ 
pons  la  moelle  dans  une  étendue  du  3/4  cm.  ;  écoulement  d’un  liquide  jaune  et  de  quel" 
ipies  gouttes  de  lipiodol.  Sondage  de  la  cavité,  en  bas  à  la  distance  de  2  cm.,  en  haut  a  la 
distance  de  b  cm.  Drainage  de  la  cavité  ouverte  par  un  lambeau  de  la  dure-mère.  Pua 
suture  de  la  dure-mère.  Suture  de  la  piale  en  3  couches. 

Lxamen  (1  mois  après  l’opération  ;  les  Irouhles  de  la  sensibilité  sont  les  mêmes.  Le® 
arlhropalhies  n’ont  pas  augmenté.  Les  douleurs  ont  disparu  complètement.  11  seinh'® 
alors  qu’on  peut  parler  d’un  succès  relatif  de  l'opération.  Naturellement  les  7  nioi® 
suivant  l’opération,  sont  un  laps  de  temps  trop  restreint  pour  autoriser  des  conclu' 
sioiis  définitives. 

l  lie  ;iriti()i!  a[)K‘s  la  piiblical  iiiii  de  [’iiii.si-pfi,  Jirnsnk  cL  Vili-k  relatent 
linirs  lieux  cas.  l  ’ne  année  [iliis  laril  ils  niuililient  l'oiïération  dans  ee  sens 
i[irils  ouvrent  la  eavité  au  [lôle  inrérieur.  De  cette  l'aeon  Vitek  arrive  n 
l'idée  de  la  ponction  déeonipressive  de  la  cavité  dans  les  cas  où  il  s’ag't 
d’une  liypertension  du  liquide  de  la  cavité,  signalée  surtout  par  les  dou¬ 
leurs.  .lusiiu’à  l'.)32  ont  été  publiés  62  cas  de  l’opération  de  Puusepp,  aveU 
des  résultats  comme  suit  ;  amélioration  30,0  %,  amélioration  considérablu 
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41,9  %,  aucune  amélioration  14,5  %, aggravation  4,9  %,  inconnus  3,2  %. 
l  e  temps  d’observation  après  l’opération  oscillait  entre  15  jours-2  ans. 
Selon  Pelnâr  (1927)  on  doit  toujours  songer  à  l’étiologie  de  la  cavité  avant 
'l’indi(]uer  l’opération.  Puusepp,  dans  sa  Chinirgisclii;  iieiiropalliolo- 
9'e  (1.), décrit  cette  qualification  des  cavités  selon  leur  anatomie  patholo¬ 
gique. 

Nous  présentons  la  malade  pour  son  iléus  paralytique  passager  après 
l’endornyélographie  et  pour  signaler  l’influence  heureuse  de  l’adminis¬ 
tration  de  la  bile  séchée  par  la  voie  rectale. 

Fragments  de  la  vie  de  A.  Forel,  analyse  de  M.  II.  Bondy 
(Paraîlra  in  extenso). 

Neurologie  des  sept  premiers  siècles,  par  Crkutz,  analyse 
de  M.  ViNAR. 

Histoire  de  la  médecine  persienne,  analyse  de  M.  Vin.vr  [Paraîtra 
iillérienrement.) 


Séance  du  13  mars  1935. 


Présidence  de  M.  Zd.  Mysiivecek. 


difficultés  du  diagnostic  différentiel  entre  tumeur  cérébrale  et 
encéphalite  aiguë  disséminée,  par  M.  Steinova  [Présentation 
du  matade.  Clini(juc  du  pr  Hynek,  groupement  neurologi  |Ue  du 
P''  Menner.) 

N.  Y...,  Agé  (le.  1 1  ans.  Le  iiérc  est  mort  de  la  maladie  de  Hodkin,  il  y  a  (1  ans.  .Sauf 
Cela,  rien  de  spécial  dans  les  antécédents  familiaux,  ni  personnels. 

La  maladie  actuelle  débuta  en  nov'embre  11)34  par  des  céphalées  violentes.  Mémoire 
fléfectnense,  jiarfois  titubation  an  cours  de  la  démarche.  Ln  janvier  1935,  diplopie. 

Le  31  janvier  nous  trouvons  :  nystagmns  horizontogyratoire,  ample,  de  deux  côtés, 
Paralysie  (■.om])lète  de  rocido-moteiir  commun  gauche,  parésie  Adroite.  Parésie  du  nerf  VI 
Raiiehe,  parésie  périphérique  du  nerf  facial  de  deux  côtés,  plus  prononcée  à  droite.  Pa- 
■■alysie  du  voile  du  palais  A  droite,  la  langue  tirée  dévie  vers  la  droite,  syndrome  céré- 
'’e'leux  déllcitaire  gauche,  quadruparésie  spasmodique. 

Le  fond  de  Todl  était  A  cette  époque  normal.  (Clinitpie  du  P^  Kadlicky.)  Acuité  audi- 
hve  intacte.  Ponction  lombaire  :  30,  Claude,  [)osition  couchée,  la  composition  du  liquide 
‘^^Phalo-rachidien  est  normale, les  réactions  A  la  syphilis  sont  négativesdans  le  sang  et 
liquide  r.é|dialo-rachidien. 

Porte  aggravation  après  la  ponction  lombaire.  Les  maux  de  tête  ont  augmenté,  le 
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l'iii  somme  ;  l)nis(|iie  |)af  aU^eiiite  hilal  érale  des  oomlireiix  nerfs 

sliise  piijiilliure.  Ayryrexie,  l'oH.e  afjyyravnl.ion  ajtrès  la  j)onelion  lombaire, 
[mis  une  évolnl.ion  régressive. 


I..  C.-li.  Im  slase  [lapillain^  dans  l'.nieéphalitm  est  très  rare,  mais  il 
certain  (jn'fdle  [)eiit  exister.  Nous  avions  un  i)an!il  cas,  M.  l’itlia  l’a  pré' 


seule  dans  noire  Société  il  y  a  (bnix  ans.  (', 'était  une  encéphalite  cerlaine, 
la  stase  jiaiiillaire  a  dispaiai  ci,  le  malad(‘  a  '^néri. 

Nous  pre.seidons  le  mai.ide  parce  (pie  l'('■l i(do^•ie  flesa  maladie  demeure 
aetiiellemeiil  ineerlaine  :  l'aj^^u’a v;d  ion  forte  après  la  ponction  lombaire 
plaiderait  (lonr  une  tmnenr.  la  réfrre.ssion  c.omiilé.l.e  de  la  slase  [lapillaire 


et  une  ainéliuration  iiette  de  tous  les  symptômes  témoigneraient  plutôt 
pour  un  |iroe('ssus  inflammatoire. 

Reinar(|ue  après  la  prés(mtation  du  malade  :  le  petit  garron  rentra 
dans  noire  sei-\'iee  ay)rès  deux  mois  dans  un  état  beaucoup  plus  sérieux. 

avait  une  stas<'  f)apillaire  di'  ])ro(‘minenc(‘  de  4-.'»  1  ).  La  mère  du  iTialade, 
9  repris  l’entant  chez  elle  de  sorte  (iu’il  n'y  a  pas  de  vé'rification.  Pour¬ 
tant  une  tumeur  du  tronc  cérébral,  surtout  île  la  protubérance, 
srndile  maitdenant  certaine. 


Hémiathétose  fruste.  Début  d'une  athétose  double  .’  yiar  M"'®  V.Saj- 
oovA  de  la  ninlade.  ('Miù'iui'  du  !*'■  IIynkk,  groupenierd 

neurologiipie  du  pr  Mionnior). 


SOtUÊni  DH  MICUHOLODIE  DE  DliAGUE 


En  somme  il  s’ai^it  des  mouvements  involontaires  à  la  fane,  de  la  tête 
et  du  membre  supérieur  droit  avec  troubles  de  la  parole  et  signe  de 
Babinski  bilateral,  (les  mouvements  involontaires  se  rapprochent  beau¬ 
coup  des  mouvements  athétoides,  quoiqu’ils  soient  un  peu  trop  rapides. 

Nous  présentons  Ib  malade  pour  l’histoire  intéressante  du  début  de  la 
maladie,  car  elle  prétend  ([ue  toutes  les  dilficultés  ont  apparu  brusquement 
après  une  émotion.  Comme  il  n’y  a  pas  un  vice  du  cœur  on  nepciut  songer 
à  une  embolie.  Il  semble  plutôt  (pi’il  s’agit  d’un  processus  dégénérarif  du 
striatum  gauche,  et  ce  proc.essus  sera  probablement  progressif.  L(is  mou¬ 
vements  involontaires  sont,  il  est  vrai,  unilatérau.x  aux  mmnbres,  mais 
ils  sont  bilatéraux  à  la  musculature  de  la  nuque  et  du  cou,  de  même  que 
dans  la  i'ac.e  autour  do  la  bouche.  11  peut  s’agir  fl’un  stade  précoce  d’une 
athétose  double  idiopathique. 


Tumeur  comprimant  la  moelle.  Opération  (l’i^  Jirasiok),  guériso» 
par  M'"®  V.  SvJDovA  {Prrsenlalinn  de  la  malade.  Clinique  du  l”"  IlYNEl^ 
(it  du  !”■  .JiRAsiac). 

S.  L...,  21  ans.  Kn  automne  l!):i3,  dysastluisio  dansla  cuisse  dioilo  et  premiers 

Inmlilcs  rnotenrs  dans  l’articnlalion  du  genon.  Progressinn  continue.  Alitée  depuis 
juillet  11)34. 

l'ixamfm  neurologique  :  réflexes  abdominaux  abolis,  dissociation  du  réflexe  modiO' 
pubien,  membres  intérieurs:  acrocyanose,  paraplégie  complète,  hypotbermie,  résistance 
du  tyi)e  |)yramidal  an  cours  des  mouvements  f)assifs.  lly|jerréflexie  tendineuse  et  pe' 
riostée.  Nombreux  signes  d’irritation  pyramidale.  Signe  des  raeconreissenrs  bilatéral. 
1  lypocstliésie.  tactile,  tliermanesthésie  et  analgésie  à  [lartir  du  territoire  Uvn,  üsléo' 
acousie  diminuée  aux  orteils.  Station  et  ilémarcbo  sont  impossibles. 

Les  réactions  à  la  syphilis  sont  négatives,  le  lipiodol  descendant  s’arrête  en  masse 
au  niveau  de  la  vertébree  Un. 

Opération  (P'-  .liràsek)  :  laminectomie  Cvii-Uiv.  On  trouve  la  tumeur  en  forme  d’un® 
masse  blanc-rougeàtre,  de  longnenr  de  4  cm.  La  tumeur  est  convexe  à  sa  face  dor¬ 
sale,  elle  ailhère  solidement  à  son  entourage.  Le  sac  durai  est  dévié  en  avant  et  légère¬ 
ment  vers  la  gauche.  L’extirpation  de  la  tumeur  était  complicpiée  [lar  des  adhérence^’ 
et  par  une  hémorragie  veineuse  du  côté  droit.  Il  semble  ([ue  l’espace  intraarachnoïde* 
est  rétréci  dans  les  lieux  de  la  compression.  Hémostase  à  l’aide  du  tissu  musculaire- 
.\|irès  extirpation  de  la  tumeur,  les  ])ulsations  du  sac  d\iral  réapijaraissent.  Sutures,  etc- 
Examen  microscopique  (I-”-  Sikl)  démontra  un  méningo-blastome. 

Suites  opératoires  simples  ;  l’amélioration  nette  après  qnehpies  semaines.  Actuelle' 
ment  la  malade  peut  bien  marcher,  la  motilité  des  membres  inférieurs  est  parfait®! 
il  y  a  encore  une  hyperréflexie  tendineuse  et  périostée  et  de  légers  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité,  mais  la  restauration  no  cesse  |ias  de  continuer.. 

Discussion  :  l’r  Tau.s.sk;,  JIknnmr,  Vinar. 


Encéphalite  blennorragique  avec  ophtalmoplégie  bilatérale, 

par  M.  Vlad.  IIaskovkc  (Service  de  M.  V.  .Jedlicka). 

Y.  X...,  âgé  de  25  ans,  cuisinier.  Rien  de  spécial  dans  les  antécédents  familiaux  el- 
personnels.  Le  10  Janvier,  symptOmes  d’une  gonorrhée  aiguë  (dernier  coït  le  0  janvierl- 
],amaladie  actuelle  débuta  dans  la  nuit  du  27  au  28  janvier.  Douleurs  dansles  paupièr®®' 


8grypnie.  Dans  la  nialinée,  vin-tiges.  Dans  la  me,  le  malade  litnbait  et  avait  des  obnu¬ 
bilations  de  la  vue.  Depuis  le  30  janvier  le  malade  est  alité.  Faiblesse  générale,  rhino- 
'alie.pas  de  lièvres,  eépbalées,  troubles  de  déglutition,  jias  de  paresthésie  ni  vomis¬ 
sements.  Le  malade  est  hospitalisé  le  1"  février. 

La  pbotoréaction  pn|nllaire  est  diminuée.  Dphtalmoplégie  bilatérale  complète.  La 
ptose  mampie  seulement.  Si  le  malade  essaie  de  regarder  de  côté,  nystagmus  lin  bila¬ 
téral;  le  fond  de  l’ieil  est  normal.  Paralysie  presque  complète  du  voile  du  palais.  Rhi- 
nolalie.  Aréflexie  tendineuse  et  iiériostée  totale.  Les  réflexes  abdominaux  et  crémastc- 
riens  sont  conservés.  Pas  de  signes  pyramidaux.  Sensibiiité  intacte  pour  tous  les  modes. 
Les  troncs  nerveux  sont  indolores.  Romberg  nettement  positif,  la  démarche  est  ata¬ 
vique.  Dans  les  mouvements  isolés  l’ataxie  est  plus  prononcée  aux  membres  inférieurs, 
tierce  musculaire  normale.  Les  réflexes  vestibnlaires  sont  diminués.  L’examen  somatiiine 
est  normal.  La  gonoréaction  dans  le  sang  est  complètement  positive.  Les  réactions  des 
Slobulines  sont  légèrement  jiositives  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Le  nombre  des 
éléments  cellulaires  est  normal.  La  gonoréaction  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  est 
hégative.  L’examen  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien  est  négatif.  Les  réac- 
Lons  à  la  syphilis  sont  négatives  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Depuis  le.  10  février,  on  pouvait  noter  chez  le  malade  une  amélioration.  C’est  surtout 
la  parole  et  la  démarche  qui  deviennent  plus  certaines.  Les  mouvements  latéraux  des 
yeux  sont  déjà  ébauchés.  Les  regards  verticaux  sontencore  très  limités.  Dnlégernyslag- 
'f'as  persiste.  Les  réflexes  vestibnlaires  des  canaux  horizontaux  sont  presque  normaux. 
L’arétle.xie  totale,  sur  les  ipiatre  membres  persiste.  Actuellement  nous  trouvons  chez 
le  malade  encore  une  parésie  des  mouvements  oculaires,  un  nystagmus  et  une.  diminu- 
Lon  des  réflexes  Icndincux  et  périostés.  L’allure  de  la  maladie  continue  à  être  régres¬ 
sive.  Aucune  symid,omatologie  psychique. 

I-h  tableau  clinique  nous  fait  songer  à  un  proce.ssus  enccphalitiquc  dans 
'fl  sens  d'une  polioonccphalite  supérieure  et  en  partie  inférieure,  (te  ipii 
'•■appo  surt.out  ce  sont  le  caractère  régressif  de  la  maladie  et  l’aréflexie 
tendineuse. 

I-’étiologie  de  la  maladie  est  lu  question  la  ])lus  intéressante.  On  ne  peut. 
Songer  à  une  encéphalite  grippale,  on  peut,  exidure  la  diphtérie,  la  rougeole, 
®tc..  Ln  malade  n’est  pas  un  buvimr.  Il  ne  s'agit  pas  de  la  syphilis.  Il  est 
ftiflieile  d’exclure  avec  une  certitude  absolue  la  sclérose  en  plaques.  Le 
tableau  cliniipie  serait  yiourt.ant  jiour  cette  maladie  très  atyjiique. 

Nous  croyons  qu  une  étiologiiî  blennorragii|ue  est  très  vraisemblable, 
t^es  complications  nerveuses  sont  très  rares  dans  la  gonon-hée.  lin  cas 
analogiK!  a  été  décrit  iiar  Vesthoiï,  en  1 ',I()S.  L'auteur  ne  croit  pas  ]iour- 
tant  la  connexion  causale  avec  la  gonorrhée.  Les  complications  nerveuses 
tilennorrragicpies  surviennent,  dans  les  d-I  sinnaines  après  l’infection, 
(rtans  notre  cas  c’étaient  d  semaines.)  Mlles  sont  souvent  fébriles,  rare- 
iiaent  al'ébrilcs. Scion  la  bibliographie  les  al'l'ect.ions  des  nerfspériphériijues 
®t  des  méninges  sont  les  plus  fréquentes.  Les  myélites  sont  plus  rares. 
Clés  complications  cérébrales  sont  plutôt  les  conséquences  d’une,  endocar- 
flite.  Un  cas  d’encéphalite  analogue  à  notre  malade  n’a  pas  été  encore 
''écrit.  Le  diagnostic  étiologique  de  pariuls  états  demeure  naturellement 
yfaisemblable  seulement.  L’est  pourquoi  beaucoup  d’auteurs  doutent, 
'lu’il  s’agisse  vraiment  de  complications  gonorrhéiques.  On  a  réussi  à 
trouver  des  gonocoques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  seulement 
''^ns  quelques  cas  de  méningites  aiguës  (Prochazka,  IW».'),  Virchovs’  Ar- 
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rhiv.).  l.i'A  n'.;„'lions  S(-n)lo-i(|iu's  ihins  le  liquifh^  céiiluilo-nirhidion  sont, 
oxct'pti'  (iii(îl([ii('s  cas  (ic,  niciiitifjiitc,  |)i'cs([ii(:  Idiijoiirs  ncpjalivcs.  ('-e  n’est 
is  li^  saiipqipii  sci't  d'uti  cci'iaiii  apfjui.  Des  examens 
o!ii(  bien  nous  renseipniiu',  parta;  tpie  le  gonocoque 
meurt  \  it<'  dans  It;  système  n(;rveux  central. 

tl  y  a  deux  théories  :  1  "  f)n  songe  à  rinfluerKte  toxitpie  ;  2"  à  la  pré¬ 
sence  même  de  gonocoques. 

Le  li-ailernent  de  pareils  états  ne  connaît  rien  de  spécifique.  Dans  notre 
cas  fin  traitait  Lurètre,  <;t  le  maladt;  absorbait  de  l’urotnjpine. 

Nous  nous  rendons  cottqtte  (|U(;  rétif)b>gie  blennori-agitjue  de  cette  encé¬ 
phalite  (;st  discutabb;.  Ldb;  nous  s(;mbl(;  très  ^ 


tout  la  s 


e  en  plaques,  (lui  n’(;st  pas  tout  à  1 


Disrussidii  :  .M.  lIitNiNnn.  Dans  le  (;as  de  IVt.  Jfaskovec,  la  question  de 
l’étiologie  est  c(;rtainement  la  plus  intéressante.  Il  me  sendde  que  l’ori¬ 
gine  blennorrugi({ue  de  l’allection  (;st  très  dout(;use.  Les  encéphalites 
blennürrugi(iu(.‘s  .s(;mblent  être  rarissimes.  Dans  la  bibliographie  moderne 
on  ne  trouve  [(resriue  aucune  mention  ([uantà  l’origine  blennorragique  deS 
encéphalites,  (pioi(|ue  le  nombre  des  encéphalites  et  de  leur  bibliographie 
ne  (■ess(;  ])as  d'augm(;td.er.  .Lai  vu  un  S(;ul  cas  de  se[)ticémie  avec  syrnpto- 
malologie  mêningé(;,  avec  b;  li(iuid(;  céphalo-rachidien  hémorragique, 
dans  le(|u(!l  on  a  trouvé  à  l’autopsi;;  une  thrombose  du  sinus  sagittal  avec 
culture  positive  des  gonocoqmis.  ILévolution  id'ébrile  chez  le  malade  pré¬ 
senté  rend  Lorigine  blennorragique  du  processus  encore  plus  discutable- 
On  s'attendrait  à  une  complication  blennorragiciiie  Tierveuse  pluLOt  dans 
une  gonorrhée  grave  avec  des  (implications  régionales.  Il  ne  l'aut  pu® 
oublier  (pu;  la  gonoréaction  est  très  souvent  positive  dans  b;s  afl'ections  les 
]ilus  diverses  sans  ((u’il  y  ait  une  connexion  causale.  La  gonor('‘action  peut 
même  êl.re  positive,  comme  il  le  semble  chez  un  individu  ([ui  n’est  plus 
porteur  de  gonoc()(| ues.  Le  malade  présenté  est  cuisini(;r  ;  un  boliilisni^ 
jiourrait  très  bi(;n  donner  toute  sa  symptomatologie.  On  s’attendrait  « 
une  ptose,  il  est  vrai.  L’étiologi(;  [xili  nni/HilùiiK’  [)ar  le  virus  de  la  maladie 
de  1  l(;ine-Wedin  pourrait  égah;mi;id,  beaucouj)  [dus  aisémeid,  nous  expli' 
(|uer  la  maladi;;.  (’,(;s  deux  i'tiologi(;s  ex])li(iu(;raient  facilement  (‘gaiement 
raréfl(;xi(;  tendimuise  (;t  la  conq)osition  pres(iue  normah;  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  tandis  (jue  dans  une  eom|)lication  iidracranienne  de 
blennorragi(;  on  s’attendrait  à  une  l'orrnuh;  méningée  du  liquide  céphalo- 
rac,hi(li(;n,  ébaucbé(;  au  moins.  Si  la  lésion  était  purement  intrai)urenchy- 
mateuse  elle  .s(;rait  certainement  vasculaire  surtout  et  la  restitution  ne 
pourrait  être  si  rapi(l(!.  Une  encéphiüili;  (Usücminrr.  m’r/uè  serait  également 
b(;aucouf)  [dns  conrorrne  avec  le  tableau  (dini([ue  et  la  régression  de  l’alîeC' 


lion.  Ces  trois  étiologies,  et  même  un  début  atypique  d’i 


l’ap[)areil  cardio-vasc.idaire  est  inta(d. 


sclérose  O' 
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M.  Janota.  Dans  le  cas  intéressant  que  M.  Haskovec  vient  de  nous 
fixposer,  le  diafrnostic  des  troubles  nerveux  post  diphtériques  me  semble  de 
tous  le  ])lus  <lirneile  à  exclun;.  Le  tableau  clinique  et  la  disparition  rapide 
des  troubles  des  nerfs  péi'ipbéri(iues  nous  fait  ])enser  avant  toutaux  états 
Postdiphtéri([ues.  Il  est  bien  connu  que  les  symptômes  diphléri(|ues  dans 
la  gorge  ])euvi'nt.  passer  entièrement  ina])ercus  et  ([ue  même  si  le  malade 
n’a  (‘iirc'gistré  aucun  symptôme,  on  ne  saurait  (‘xclure  alisolunient  l'éven- 
fualité  de  la  diphtérie.  (',he/  le  malade  ol)servi'‘  pai’  M.  Ilaàkovec,  il  est  très 
irappant  de  voir  les  troubles  nerveux  suivre  de  distance  l’infect i(Ui  gonor- 
rliéique,  en  l'absence  d'autres  infections  ou  matières  nociv(‘S.  <Jiu>i  qu’il 
en  soit,  j’estime  que  l’image  clinique  est  di'  nature  à  nous  faire  penser, 
<^nns  sa  pathogénèse,  à  l’influence  des  facteurs  toxicpies. 

M.  I  [a.skovI':c..  —  t'ne  affection  primaire  on  simultanée  des  mi‘ning('S, 
dans  le  sens  d’une  méningo-encéphalil e,  n'est  pas  une  condition  nécessaire 
pour  chaque  enci'phalitc  bleni'orragi(|U('. 


Sronr.e  du  8  mai  1980. 


Présidence  de  M.  Zd.  Myslive(’EK. 


Cas  de  myasthénie  pseudoparalytique,  par  IM.  J.  .Masf.k  [prénen- 
laiion  de  la  malade.  Llinique  du  1^  Puusik). 

âgée  lie  31  ans.  I  leiniis  deux  ans,  la  malade  iirosenledes  symptômes  ty piques 
'le  niyastliéiiie  (fatigue  invineilde  des  muscles,  ptose,  trnuldes  de  masticalion,  etc.). 
Aggravation  progressive  de  l’état. 

Nous  avons  trouvé  la  réaction  du  .lolly  |ieu  iirononcée,  la  réaelion  myastliénique  du 
'"ile  du  palais  était  typiipie.  t.e  reste  du  rexamun  étail,  normal. 

La  créalinurie  fut  du  0  gr. 'J7  par  jour,  le  tiras  descendant  de  la  courbe  glycémiipio 
'•prés  ringeslioii  du  sucre  étail  légèremeid,  prolongé. 

Après  le  traitement  par  la  strychnine,  pitnitrine,  adrénaline. éphédralineet  gélatine 
(40  gr.  par  ,joui'),  nous  n’avons  pu  noter  aucun  effet  évident ,  seule  la  véralrine  était 
suivie  d’une  amélioration  insigniliante. 

C’est  dans  celle  phase  de  la  maladie,  où  notre  malade  fut  atteinte  d’une  angine,  avec 
‘‘•ivres  élevées  (38o5-3y"(;). 

ttne  aggravation  brusque  de  tous  les  symptômes  l’a  menacée  d’un  décès  subit. 

La  fiarolo  devint  de  type  Imlbaire,  la  déglutition,  même  de  l’eau,  extrêmement  dif- 
Cuùle  ;  pendant  les  fièvres  (0  jours  environ)  il  fallait  alimenter  la  malade  artificielle- 
bienl. 

Le  traitement  fut  alors  prescrit  comme  suit  :  30  gr.de  glycocolle,  1  cmc.  d’épbédra- 
‘‘"e  deux  fois  |iar  jour.  Au  cours  des  lièvres,  la  malade  reçut  en  plus  :  deux  fois  5  cmc. 
*^0  cortine  par  injection  inLra\'eineuse,  une  fois  2  gr.  de  (’.ausyth  per  recium. 
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Sous  riufliipiice  iJe  ce  ti’ailcmeiit  une  uméliorulion incroyaljles’installa  (lansTcspac® 
de  IS  jours  (ôHO  n;r.  di‘  fîlycoc.olle  environ). 

La  malado,  qui  ru;  j)oiivait  so  soiilover  dans  son  lit,  maro.ho  déjàiin  peu, 
l'oITot  dynamonn!tn([no  s’amôliore.  Bien  (jii’on  no  puis.so  exclure  une  ré¬ 
mission  s[ionlnn(‘o,  nous  sorntrios  p(‘rsuadés  du  rôle  réel  rlu  traitement 
dans  00  ri'sultat  luMiroux. 

r.os  rochon  lios  mofhumo.s  .sur  la  biochimie  do  la  contraction  musculaire 
jottont  lino  lumioro  noiividlo  sur  lo  prohlorm;  dos  dystrojihies  musculaires. 

r.os  rap[>orls  du  ajlycocollo  avec  la  oréatino,  de  mémo  que  l'influonoe  du 
glyooo-ono  musoulain'  sur  la  n^synthoso  du  oréatino  jihosphagôno  sont 
assez  connus.  On  pmd,  alors  considérer  peut-ètn'  l’administrai  ion  du 
glycooollo,  commis  un  traitomont  d(î  substitution. 


Cas  de  saturnisme  chronique?  jiai'  A.  M.  ^'oNDHA(:uK  [prrsenlalion 
delà  malade.  Olitiiipio  du  Pr  Piuisik). 

A.  .J.,  âg(‘o  do  27  ans,  ouvriènn  La  malade  a  travaillé  14  ans  dans  une 
imprimerie.  A  côté  d’hyp(ïrthyroïdisrne  elle  avait  un  groupe  de  symp¬ 
tômes,  rappollant  l’intoxication  saturnine.  Pas  de  ponctuation  basophile, 
pas  d’ourlet.  Après  l’application  de  NalK’dP,  guérison  complète,  sauf 
r  hyperthyroïdisme. 

Lhoz  toutes  les  pm-sonnos  (jui  ont  été  pendant  un  certain  temps  en  con¬ 
tact  avec,  le  plomb,  il  faut  penser,  même  après  des  années,  à  une  intoxi¬ 
cation  saturnine  possible.  Lu  déjiôt  inerte  dans  lo  corps  laisse  de  temps  en 
temps  parvenir’  dans  urn;  (piantité  minirtu!  du  plomb  (jui  peut  déclencher 
les  symjitômes  de  l’intoxication. 

Tableau  clinique  atypique  d’une  encéphalite  épidémique  subaiguë, 

par  .M.  SiuKU,  (préseiilalioii  du  malade.  Clinique  du  P""  Hynek,  groupe- 
menl  neurologiriue  du  !"■  IIenneu  et  service  iieurol.-psych.  de  l’hôpi- 
I  al  ndlil  aire  de  Prague). 

X.  ïif'é  <liî  2‘.^  iiiis,  boiieliur.  Hion  de  spécial  dans  les  antéoédenL.s.  La  maladie  se 
maidlVsla  en  aoiït  lU.'M  par  d(îs  olinnidlal  inns  di,  la  viKîde  l’o'il  droit.  Plus  tard,  la  dé- 
inari  he  devint  iléfectueuse.  Le  malade  déviait  vrn-s  la  f'anclnp  heurtait  les  gens,  parfais 
il  tondiail  vers  le  côté  gauelie.  Plus  taril  diplopie. 

.\u  cours  de  i’examen  nous  avons  trouvé  chez  ce  soldat  en  déeendjre  l'.UM  :  Jégérr 
hypomimii,,  la  tète,  (ist  déviée  de'l.'")"  s  ers  l’épaule  droite  et  rétrofléchie.  Anisocorie,  le® 
réactions  pupillaii'(!s  sont  iiarfaites.  iNystagmus  giratoire  de  il"  de  l’(cil  ilroit'.  Parésie 
du  nerf  pathétiipie  droit.  Les  émergences  de  la  11"  branche  du  nerf  trijumeau  sont  dou¬ 
loureuses,  surtout  à  droite.  Le  l’éflexe  cornéen  droit  est  diminué,  le  nasopall)ébral  est 
normal.  .X.  vu  :  parésie  ceiitrah!  à  droite.  Perte  du  sens  du  goût  dans  le  tiers  antérieur 
di’oitile  la  langue.  N  xii:  la  langue  tii’ée  dévie  vei’S  la  droite,  contractions  librillaire.-i 
ilans  les  jiarties  latérides  <lroites.  Dans  la  région  de  la  nuque  on  trouve  du  côté  droif 
hyiwesthésie  tactih^  id  theruiauesthésie.  .Mendjres  supérieurs;  acrocyauose,  les  réflexes 
L  VjL  vm  sont  abolis  ;i  gauche,  l’xia'pté  le  trieipital.  Le  HI':P  du  muscle  biceps  est  très 
auguu’uté  à  droite.  .\  gauche  il  y  a  nui’  hypermétrie  et  adiadoc.oeiuésie ébauchée.  l,es 
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réflexes  aljil(jrainaux  sont  abolis,  excepté  le  mcsogastrien  gauche.  Les  deux  réponses 
('il  réflexe  médiopnbien  sont  abolies.  Membres  inférieurs  :  légère  hyperréflexie  tendi¬ 
neuse  et  périoslée  générale,  le  réflexe  rotulien  droit  est  surtout  augmenté.  Les  REP  sont 
très  augmentés  à  droite,  pas  de  signes  pyramidaux.  Dans  la  position  de  Romberg,  le- 
nialade  tombe  à  gauche  et  en  arrière,  la  position  de  la  tète  no  change  pas  la  direction  do 
la  chute.  Démarche  :  le  malade  dévie  vers  la  gauche,  puis  il  se  corrige,  il  marche  en  zig- 
‘'■ag,  la  base  élargie,  les  mouvements  pendulaires  du  bras  droit  sont  diminués.  Le  mem¬ 
bre  supérieur  droit  est  tenu  en  adduction,  semi-fléchi,  le  tronc  est  fléchi  en  avant,  parfois 
"  y  a  de  la  propulsion. 

A  cette  éiioque  nous  avons  trouvé  alors  en  somme  :  parésie  du  nerf  pathétique  droit, 
dymptômes  de  l’atteinte  de  la  fs  et  IR  branche  du  nerf  trijumeau  droit,  légère  parésie 
dn  nerf  hypoglosse  droit,  parésie  centrale  liu  nerf  VII  droit.  Nystagmus  dissocié,  dis¬ 
sociation  de  la  sensibilité,  superliciellc  dans  la  moitié  droite  de  la  nuque.  Aréflexie  ten¬ 
dineuse  aux  membres  siqiérieurs,  disparition  des  réflexes  abdominaux,  hyperréflexie 
tendineuse  aux  membres  inférieurs,  hyperréflexie  posturale  aux  membres  droits. 

Examen  vestüjulaire  :  les  déviations  postrotatoires  des  bras  s’effectuent  d’une  fa- 
don  unilatérale,  vers  la  gauche.  Hyperréflexie  calorique  bilatérale.  Lhute  indépendante 
''ers  la  gauche  et  en  arrière  ilans  toutes  les  positions  de  la  tête  au  cours  de  l'examen  des 
deux  oreilles.  Examen  cérébelleux  ;  syndrome  cérébelleux  déficitaire  fruste  du  côté 
gauche.  Examen  oculaire  :  fond  de  rieil  normal,  parésie  du  nerf  pathétique  droit. 
Examen  otologique  ;  sauf  un  catarrhe  tubal  gauche,  rien  d’anormal.  La  sciagraphi  -  du 
crâne  est  normale,  les  réactions  à  la  syphilis  dans  le  sang  etleliquidecé[)halc-rachidien 
sont  négatives,  de  même  la  réaction  n\-co  l’antigène  du  cysticerque  ;  pas  d’éosinophilie 
dans  le  sang.  * 


Ace  nioinonl  le  diagnostic  ne  semblait  pas  être  certain.  Le  début  était 
Relativement  lent.  Nous  avons  songé  à  une  tumeur  dans  la  fosse  posté- 
R'eure,  à  une  syringobulbie,  éventuellement  à  une  sclérose  en  plaques, 
Surtout  quand  l’état  du  malade  s’aggravait  au  début.  Finalement, 
®près  tous  les  examens  complémentaires,  et  vu  le  manque  complet  de 
symptômes  d’hypertension  intracrânienne,  nous  nous  sommes  convaincus 
tu'il  s’agissait  d’une  encéphalite  épidémique  subaiguë. 

Après  avoir  été  réformé,  le  malade  est  tran.sportéà  la  clinique  du  pc  Hy- 
nek  où  il  reçoit  0,0  erne.  du  vaccin  de  Levaditi  par  la  voie  intrarachi¬ 
dienne.  La  réaction  était  violente,  et  elle  imitait  la  phase  aiguë  de  la  rna- 
idclie.  Dans  ces  jours,  le  malade  était  léthargique,  il  dormait  jour  et  nuit 
sans  cesse,  la  réaction  durait  6  jours,  le  maximum  fébrile  était  de  dOo."). 

La  réaction  nnic,  nous  avons  pu  constater  chez:  le  malade  une  amélio- 
Ration  considérable.  .Actuellement  nous  trouvons  ;  le  regard  fixe,  hypo- 
'R'imie,  la  phoLoréaction  pupillaire  est  diminuée,  le  réflex  i  naso-palpébral 
bst  augmenté,  tremblement  menu  de  la  lèvre  supérieure,  tremblement  sta- 
tique  du  membre  supérieur  gauche,  adiadococinésie  du  côté  gauche,  ka 
démarche,  qui  était  auparavant  presque  impossible,  s’effectue  aujourd’hui 
®ans  s(  utïi.ii,  les  pas  sont  longs,  avec  hypermétrie  du  côté  gauche.  Sta- 
Lon  ;  le  malade  tombe  encore  vers  la  gauche  et  en  arrière,  Au  cours  de 
^  épreuve  avec  la  scopolaminc,  la  rigidité  extrapyramidale  et  tout  le 
Reste  de  la  symptomatologie  diminue  beaucoup,  aux  membres  inférieurs, 
le  signe  de  Kossolimo  apparaît. 

Nous  nous  excusons  de  présenter  un  malade  qui  est  atteint  d’une  mala¬ 
die  bien  connue  de  nos  jours,  l'ourtant  on  trouve  chez  lui  tant  d’atypies 
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de  symptômes  et  dans  l’évolution  de  la  maladie  que  nous  nous  permettons 
de  les  accentuer  :  c’est  le  commencement  qui  est  important  également 
pour  la  pratique  d’un  médecin  militaire  :  le  malade  n’était  ni  léthargique, 
ni  excité,  il  n’avait  pas  de  signes  excito-moteurs,  mais  la  maladie  a  été 
signalée  par  un  trouble  de  la  démarche,  le  malade  heurtait  les  soldats  de 
son  côté  gauche  au  cours  des  marches.  Parmi  les  signes  objectifs  on  est 
frajipé  surtout  [tar  la  dissociation  du  type  légèrement  syringomyélique, 
par  l'attitude  fixe  de  la  tête,  (jui  pouvait  faire  songer  à  quelques  tumeurs 
delà  fosse  postérieure.  Egalement  la  simultanéité  du  syndrome  extra  pyra¬ 
midal  droit  avec  le  syndrome  (cérébelleux  gauche  est  insolite.  Finalement 
l’influence  d’une  seule  application  du  vaccin  de  Levaditi  fut  extraordi¬ 
nairement  violente  et  comme  il  sembla,  extraordinairement  favorable’ 

Nous  ne  voulons  pas  analyser  en  détail,  où  se  trouvent  leslésions  inflam¬ 
matoires,  dont  le  gros  est  (certainement  dans  hc  tronc  cérébral.  Les  symp¬ 
tômes  cérébelleux  gauches,  nous  nous  les  expli(iuons  par  l’hyper- 
fonction  inflammatoire  du  pallidurn  ou  du  locusniger  droit,  etnon  parune 
lésion  cérébelleuse  gauche  ;  la  localisation  cérébelleuse  étant  rare  dans  l’en¬ 
céphalite  épidémique.  Les  symptômes  extrapyramidaux  aux  membres 
droits  sont  certainement  des  symptôrmcs  déficitaires,  dus  à  ]/i  lésion  du 
[lallidum  ou  du  locus  niger  gauche. 

Nous  rappelons  (jue,  malgré  la  rareté  de  l’encéphalite  épidémique 
aiguic  de  nos  jours,  elle  continue  à  exister  d’une  façon  sporadique’ 
Dans  le  service  du  P''  llenner  ce  malade  est  le  neuvième  cas  d'ence- 
phaliie  épidémi((ue  récente  traité  au  cours  de  cette  année  scolaire. 


Cas  de  dyssynergie  cérébelleuse  progressive  de  Hunt,  par  M.  K’ 

Mathon  {présenlalion  de  la  malade.  Llinique  du  P’’  Pelnau),  paraîtra 
in  exle.nfto,  dans  le  Casopis  Lekarn  re.<i. 


Périodicité  spéciale  des  symptômes  nerveux  dans  la  rigidité  pro¬ 
gressive  des  vieillards,  par  M.  K.  Mathon  (Llini(juc  du  P''  Pi’CLNar). 

I’’.  ]’...,  àg:(:‘,e  (le  C.')  iiiis.  I hcmicraiiie  fr('!(pjenLo  jiis()ii’;'É  la  rnénauposu. 

Il  ya  a  ans,  la  malade  a  (commencé  à  soiiffrii’ do  cépliidalgàîs  coiilimics  cL de  vertige^ 
violents.  On  a  constaté  une  hy[(erlension  saiip;iune.  Les  membres  .supérieurs  faiblis- 
sai(cnt  lentement,  le  tronc  se  fléchissait  en  avant,  hvs  pas  devenaient  courts.  Elle  se 
[ilaint  du  tremblement  des  mains,  ia  parole  est  ditlicile.  Pleurs  spasmodiques. 

Etat  actuel  :  le  tronc  et  les  membres  supérieurs  sont  fléeliis,  la  démarche,  est  brady- 
basique  et  brachybasiciue  avec  tendance,  aux  |iro[)ulsions  et  latéropulsions,  lia  paroE 
,(st  insonore,  de  t(unps  en  te,mi(S  ta(’,hyphémi(pu(.  Hypomimie  de  la  face,  avec  augmenta¬ 
tion  des  réflexes  axiaux.  Aux  membres,  nous  voyons  une  hypertonie  extrapyramidale’ 
avec  augmentation  des  réflexes  élémentaires  do  [losture.  Los  mouvements  actifs  sont 
ralentis  et  saccadés.  La  dia(locinési(!  est  raleid.ie,  et  hy[iométrique.  Les  réflexes  tendi¬ 
neux  sont  vifs,  à  gauche  il  y  a  un  liabinski  net,  le,  signe  d’Oiipenhcim  et  Lordon  sont 
positifs  des  deux  côtés.  1  lyp(!rtropliie  du  ventricide  gauch(’,  pression  sanguine  215-1  lô’ 

En  somme,  il  y  a  alors  choznolre  malade  untabloau  typique  d’unétat  lacunaire,  aveo 
des  symptOtnes  exlrapyramidaux,  d<!  caractfu’c  surtout  psendobulbai  re. 
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Nous  présentons  la  malade  pour  sa  eommunication  étrange,  dont  les 
troubles  changent  dans  un  rythme  régulier  de  48  heures.  Une  journée, 
elle  est  plus  alerte,  elle  n’a  pas  de  maux  de  tète,  elle  peut  faire  quelques 
travaux  d(!  ménage,  elle  peut  mieux  parler,  elle  est  moins  rigide  et  la  dé¬ 
marche  est  plus  aisée.  Le  lendemain,  les  céphalalgies  sont  plus  fortes,  la 
mémoini  i^st  plus  faible,  la  malade  n’est  pas  capable  de  faire  les  travaux 
les  plus  simples,  elh^  ne  fait  qu’avec  beaucoup  de  peine  quehiues  pas,  elle 
soulïrcï  de  sueurs  et  de  frissons  et  elle  est  fon  ée  de  pleurer  à  tout  moment. 
Ile  cette  façon,  il  y  a  um;  alternance  régulièn'  ;  pendant  plus  de  deux 
ans  une  journée  «  bonne  »  est  suivie  par  une  journée  mauvaise. 

En  1 0t)8,  (  tppeidieim  a  publié  un  article  sur  la  périodicité  des  symptômes 
nerveux  dans  le  /Ahll.  /.  d.  qea.  /'.s.  u.  N.  Oppenheirn  y  décrit  trois  cas  de 
syphilis  cérébrabu  Liiez  C('s  trois  malades  duriint  de  quelques  années 
alternait  toujours  une  journée  favorable  avec,  une  journée  d’aggravation. 

auteur  a  observé  une  pareilb'  alternance  également  dans  les  atrophies 
du  nerf  optique.  A  la  clinique  du  Myslivecek  nous  avons  observé  un 
malad(>  avec  atrophie  optique  tabéticpie,  le  malade  étaitatteintd’uneamau- 
rose  fannplète,  pourtant,  il  disait  qu'une  journée  il  voit  une  lueur  devant 
ses  yeux,  b'  lendemain  la  journée  était  ])our  lui  «  sombri'  »,  car  il  voyait 
devant  ses  yeux  comii.e  uiu'  sorte  de  rbb'au. 

tlhez  les  malades  d’Op]>enheim  les  céphalalgies,  le  sommeil,  lesvertiges, 
l’humeur,  l’aptitude  au  travail,  la  vue,  l'odie,  etc,  ^e  modifiaient  dans  un 
rythnn^  de  24  heures.  Lu  somme,  ce  n’étaient  que  des  états  subjectifs 
qui  ehang(‘ai(‘nt.  On  m*  noti'  aucun  changcum'id  objectif,  sauf  les  vomis¬ 
sements.  La  même  chos(“  se  produit.  <diez  notre  malade.  Nous  avons  com¬ 
paré  attentivement  de  jour  en  jour  l'état  des  réflexes,  la  motilité  des 
niembres,  la  démarche,  la  parole,  eIc.Nous  ne  pouvons  dii'c  avec  certi- 
tude  (pie  dans  l'intervalle  rb'  21  hmires  ([uebpie  chose  soit  changé.  Seule¬ 
ment  dans  les  journées  <'  bonnes  »  il  y  avait  moins  de  pleurs  spasmodiques 
la  niabub'  était  jisycbiipiernent  filus  alerti'.  Nous  avons  tâché  de  ti'ouver 
cette  alternanci'  régulière  dans  d’autn's  fonctions,  mais  ni  dans  la  fré- 
fi'ience  cai'diaipie  et  respiratoire,  ni  dans  la  pression  sanguine,  ni  dans  la 
fi’Jantité  d'urine,  ni  dans  la  glycémie,  nous  n'avons  pu  constater  une 
Oscillation  rythmiipie.  Pourtaid  la  mahub'  pia'dend  en  toute  certitude 
fi’ie  les  journées  favorabb'S  et  mauvaises  allermmt  avec  une  régularil.é 
Oette,  L'(‘xplication  de  ce  (diangemenl  étrange  dans  l  étal  subjectif  n’est 
Pos  fainle:  lL('nc('“pbalite  épidémiipie  nous  a  moidré  combiem  jieuvent 
ctre  bigarrés  et  polyrnoryihes  les  (diangmnents  cb's  rythmes  vitaux  dans 
cette  maladie.  Hi^verocb  dans  son  travail  sur  les  troubles  du  rythme 
dans  l’encéphalitii  ('■pidémiviie  a  analysé  ingéniei  sement  combiim  b's 
cythnu's  peuvent  changer,  s'inverlir  et  ipu'  des  rythmes  nouveaux 
Pothologiipii's  ajiparaissent..  Peut-être  jiourrait-on  idieridier  explica- 
l"lon  analogue  clu'z  notre  malade,  t'iu'  sérii'  ib'  symptômes  extrapyrami- 
donx  démontre  cluv.  elle  ('gaiement  l’altération  des  ganglions  gris  de 
la  base. 
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Paralysie  du  nerî  facial  et  vestibulaire  dans  la  zone  otique,  par 
M.  K.  Mathon  (pirsenluHon  du  malade,  ( ’.litii(|uc  rlii  l’r  ]'klna»). 

X.  Y...,  homme  ègé  de  51  ans.  Le  15  décembre  1031  le  malade  observa  une  pcLitc  vé¬ 
sicule  an  pavillon  droit  de  l’oreille,  an  Iragus.  Oaiis  la  soirée  il  fut  frappé  dn  vertige  et 
titnbaitan  cours  de  la  démarche.  Le  lendemain  tout  le  pavillon  droilétait  couvert  des 
vésicules  et  également  l’orifice  auditif  externe.  Onand  il  voulut  se  mettre  debout,  i* 
fut  frappé  de  vertiges,  et  vomit  ;  faiblesse  générale  dans  la  soirée  ;  le  malade  cons¬ 
tate,  (|u’il  ne  innit  fermer  l’uùl  droit,  et  (pi’il  y  a  une  paralysie  de  la  moitié  droite  de  1^ 
l'ace.  Les  vertiges  duraient  une  semaine,  l’uis  le  malade  recommençait  à  circuler, 
mais  avec  l’aide  d’une  canne.  Les  vésicules  herpéti([ucs  du  pavillon  de  l’oreille  ont  dis¬ 
paru  en  une  semaine.  Il  n’y  avait  jjas  de  dysesthésies,  l’ouïe  n’était  pas  troublée.  Nous 
avons  examiné  le  malaile  deux  mois  après  le  <lébut  de  la  maladie. 

Nous  constatons  une  paralysie  périphéri((ue  dn  nerf  facial  droit  avec  uiu!  réaction 
<le  dégénérescence  i)artielle,  sans  troubles  de  la  sécrétion  lacrymale  et  salivaire  ;  la  fonc¬ 
tion  gustative  dans  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  est  intacte.  Légère  hypesthesie 
lactihî  dans  les  parties  antérieures  et  iid'érieures  dn  pavillon  droit.  Lerestede  l’examen 
neurologique  est  négatif.  Kxarnon  vestibulaire  (M.  Koty/a)  :  ICpreuve  rotatoire  :  le  nys' 
lagmus  postrotatoire  dure  18  secondes  et  15  secondes.  Mpreuve  de  Kobrak  ;  le  nystag- 
mus  dure  à  gauche  1  minute  21)  secondes,  à  droile  il  n’y  a  ([ue  deux  secousses  vers  1® 
gauche,  après  une  latence  de  28  secondes.  11  y  a  alors  unediminution,  presipio  une  abo¬ 
lition  de  la  réaction  de  Kobrali  à  droite.  L’apjiarcil  cochléaire  n’est  pas  atteint. 


Il  s’ajrit  (l(un'.  d’un  hfmpès  oli(|ue  nvi'c  jïaraly.sio  du  lu^rf  facial  cl,  vesti¬ 
bulaire.  La  combinaison  du  zona  f)l,i(|ue  avec  la  paralysie  du  nerf  facial 
est  connue  eotnme  le  syndrome  du  ganglion  génieulé,  ou  le  syndrome  de 
Itarnsay  llunt.  Ilunt  a  décrit  dans  les  années  191)7-1911,  87  cas  pareils, 
dont  26  avec  des  t.roublivs  v(!stibulaires.  .Mais déjà  avant  Jlunt,  Klifipelet 
Aynaud  en  1899  ont  décrit  avec  i)réeision  le  syndrome  du  ganglion  géni- 

Cidé. 

Dans  notre  cas,  m;  sont  îles  douleurs  ipii  manijuent.  Lue  sensibilité 
s])éciale  du  nerf  facial  pour  rinfeetion  de  zona  est  certaine  et  on  peut  D 
comparer  avec,  une  prédilection  analogue  p  lur  le  virus  delà  jioliomyélite 
Les  vésicules  herpétiipjes  peuvent  être  très ‘discrètes  et  elles  se  peuvent 
restreindre  même  à  une  seule  vésicule  dans  le  conduit  auditif  externe. 

Il  est  certain  de  nos  jours  que  le  zona  est  une  eetodermose  neurotrop® 
et  dermotrope  qui  atteint  non  seulement  le  ganglion  spinal,  la  racine  posté¬ 
rieure  et  la  corne  médullaire  postérieure  (poliomyélite  postérieure),  mais 
également  le  nerf  périphériipie  (périnévrite  nodeuse  de  Pitres  et  Vaillard), 
la  racine  antérieure,  la  corne  antérieure,  et  dans  les  rares  cas  généralisés 
(névraxites  zostériennes)  tout,  le  système  cérébi’o-sjiinal. 

Nous  avons  observé  et  pn'senté  dans  notre  Soiuété  une  jiaralysie  du 
membre  supérieur  gauche  après  le  zona  ;  ipioique  ce  malade  fût  traité 
énergiquement,  des  at.rophies  considérables  au  niveau  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche  ont  évolué  comme  dans  une  maladie  de  Heine  et  Médin,  de 
sorte  qu’il  n’y  a  pas  de  douti'  qu’il  s’agissait  de  l’atteinte  des  cornes  anté¬ 
rieures. 

Dans  les  fiai'alysies  des  nerfs  crâniens  on  sufqiose  actuellement  <|u’il 
s’agit  de  l’atteinte  tronculaire,  non  nucléaire.  La  particijiation  méningée 
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est  trahie  ehez  notre  malade  par  une  hypertension  du  liquide  eéphalo- 
raehidien  (47  (llaude,  position  assise)  et  par  des  réactions  des  c;loliulines 
positives  ;  Sicard  0,25,  6  éléments  c(>llulaires  par  mine.  La  f,dycorrhachie 
était  abaissée  à  0,37,  mais  il  faut  se  rendre  compte  (jue  nous  n’avons  pu 
pratiquer  la  ponction  ipie  deux  mois  a|)rès  le  début  de  la  maladie. 

Vu  les  connexions  disputées  du  zona  avec  la  varicelle,  il  est  intéressant 
de  noter,  que  notre  malade  n’a  pas  eu  uni',  varicelle  et  que  cette  maladie 
o’était  également  pas  dans  son  voisinage. 

Le  secrélaire, 

P''  IIenner. 
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de  l’épilepsie  par  les  injections  intrarachidiennes  d  air. 
M.M.  II.  Cl. .U  IM,  cl  P.  SlVAIIM.N. 
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Paralysie  générale  héréditaire  et  familiale,  par  M  M.  L.  van  lion. veut  et  IIyckmaN®' 


IJims  lu  fiuiiilli'  V.  I).  A.,  en  ilépit  îles  siis[ii(',i(ms  qui  pèsent  sur  le  père  (insuffisance 
nnrtiqne  à  Kl  nus),  In  syphilis  est  nppnrtée  pur  In  mère  ipii  iirésenle  une  jiaralysi*' 
génémle  n  type  niélniieoliipie,  mnis  avee  des  rénetiims  sérnlociqnes  fnrleinent  positives 
ilnns  le  snng  et  dnns  le  liipiide  eépliido-rnehidien.  l'dic  a  deux  sieurs,  toutes  les  denV 
Kirteiueiit  dystrophiques  :  ce  sont  di's  idièses,  dont  le  poids  est  de  112  a  114  kilos- 
l-'niuée  présente  des  accès  épileptiques  depuis  l’àge  de  4.û  ans,  avec  des  réactions  séro¬ 
logiques  positives  dans  le  sang  cl  dans  le  liquide  céphnio-rnehidieu.  La  courbe  colloï¬ 
dale  est  chez  elle  du  type  paralytique. 

La  cadette  no  présente  aucun  ]ihénoiuèue  neurologiipje  et  les  réactions  sérologiqaC- 
du  sang  sont  négatives. 

Dans  la  première  génération  nous  ti'ouvons  doue  du  côté  maternel  une  ]iaralysic 
générale  et  une  uenrosyphilis  sérologiquerneut  et  clini((uemeut  aidhentiqucs. 

Dans  la  seconde  génération,  nous  Ironvons  doux  cas  de  paralysie  générale  juvénile 
typiipies  avec  réactions  sérologiques  |)Osilives  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo- 

Le  premier  a  ou  un  début  fort  ]U’écoce  par  crise  d’épilepsie,  ]uns  arriération  mentale- 
avee  jieu  à  jieu  un  tableau  de  |)araplégie  spasmodique  ataxiipie.  l-',lle  évolue  eu  Ib  ans- 
vers  un  état  de  démence  profonde.  La  cure  malarique  u’apporle  aucune  modilication  a 
cette  évolution  fatale. 

Le.  second  cas  concerne  un  garçon  ou  raffectiou  débule  plus  tard  par  une  arriéra¬ 
tion  mentale  avec  dysarlhrie  et  signes  pujiillaires.  La  cure  malarique  n’a  jusqna 
préseid,  rien  changé  à  son  étal  clinique. 

lOn  dehors  de  ces  deux  paralysies  juvéïules  nous  relevons  deux  cas  de  neurosyphilii’ 
caractérisés  dans  le  jireinier  cas,  ])ar  un  étal  d’arriération  mentale  avec  troubles  pu¬ 
pillaires,  dans  le  .second  cas  juir  des  crises  épileptiipies  avec  tendance  à  la  ])araplégi‘' 
spasmodique,  signe  de  Babinski  unilatéral  et  insuffisance  hépatique.  Dans  ces  doux 
de  uenrosyphilis  les  réactions  biologiques  sont  positives  dans  le  sang  et  le  liquide 
phalo-rachidien. 

Le  tableau  clinique  conqiorle  donc,  e.n  ilehors  do  l’arriération  mentale  et  des  crise- 
convulsives  (pii  sont  identiipics  à  celles  observées  dans  les  jiaralysies  juvéniles,  une 
exaltation  des  réflexes  tendineux  et  jiarfois  un  signe  de  Babinski  ;  c’est-à-dire  des  signe- 
d’atteiute  médullaire  à  nuance  pariqdégiipie  et  s))asmodi(pio,  formes  frustes  do  la  para- 
ph'-gie  signalée  dans  la  première  observation  de  jiaralysie  générale  juvénile. 

Deux  autres  enfants  sont  morts  d’accidents  méningés  do  la  |iremièrc  enfance.  Quatre 
sont  indemnes  et  ne  présentent  d’ailleurs  aucune  modification  sérologique. 

Cependant  l’alnéo  des  enfants  aurait  ]irésenté  jiendant  la  grossesse  une  réaction  séro- 
logi(pie  positive  et  son  enfant  a  subi  une  cure  à  la  naissance  pour  des  lésions  suspecte- 
(d,  (|ni  ont  cédé  aux  médications  spécifiipies. 

Le  grand  intérêt  de  cette  souche  est,  ipie  d’une  mère  atteinte  de  iiaralysio  générale 
sont  issus  deux  paralysies  générales  juvéniles  au  moins  et  peut  être  doux  neuro-syiihiH-' 
Mais  au  diagnostic  de  ces  dernières,  l’avenir  ajqiortera  peut  être  rpielques  modifie®' 


A  propos  d’un  cas  d’aphasie  postopératoire,  par  M.  P.  \'an  (lEnucuTEN. 

Relation  du  cas  d’un  homme  de  d.'i  ans  chez  leipiel  on  vil  se  développer,  on  quelqb®- 
mois,  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  avec  signes  nenrologicpios  ipii  é® 
imposèrent  pour  une  tumeur  frontale  gauche. 

Il  s’agissait,  en  éalilé,  d’un  tuberculome  du  pédoncule  et  de  la  iirotubérance  ains' 


H'ie  raiiio]isic  le  iloinoiiU'ii.  A\i  cours  de  rinlerventioii  pnili([iice  ncaninoiiis  sur  la  ré- 
Sion  froiiUilo  gaucho,  on  vil  aiiparaîlrc  l>rus(iin'ment  nno  ajihasic,  dont  rélndc  fail 
'’abj(‘l  ]iriuci]ial  de  ecUc  coinnuiiiication. 

La  lésion  0|)ératoirc  se  silne  (ur  avant  du  sillon  de  Holaïulo,  depuis  rexlréniilé  anté¬ 
rieure  du  ventricule  jus(|n’an  triangle  de  Broea.  11  y  avait  interruption  des  connexions 
de  cette  région  avec  la  région  frontale  antérieure. 

Il  s’agissait  (rnne  a)iliasie  surtout  motrice,  mais  avec  déficit  grave  de  tout  le  langage 
intérieur,  ce  dernier  ne  pouvait  être  exjilifpié  |iar  un  état  de  déficit  intcllecUn  l.  l.’au- 
leur  jiense  qu’une  zone  expressive,  motrice,  existe  certainement  étroitement  associée 
^nx  zones  postérieures  de  compréhension.  Mais  les  fonctions  gnosiques  i)onr  être  [lar- 
taites,  paraissent  nécessiter  l’intégrité  des  deux  zones. 

Paralysie  saturnine,  par  M.M.  I*.  Divnv  cl  Evn.\nD. 

Relation  du  cas  de  deux  frères  atteints  de  surdi-mutité  qui  présentèrent  à  quelques 
•dois  d’intervalle  des  symptômes  gastro-intestinaux  suivis  de  parésie  avec  hypoesi  liésie 
dans  le  domaine  des  nerfs  radiaux. 

L’eau  de  boisson  dont  ils  se  servaient  babituellemcnt  était  amenée  ])ar  un  tuyau  de 
l'iomb,  et  l’analyse  montra  que  cette,  eau  contenait  S  mnigr.  do  plomb  ))ar  litre.  L’examen 
■“'^matologique  confirma  le  diagnostic  d’intoxication  saturnine.  Il  est  intéressant  de 
doter  (pie  l’épouse  de  l’nn  des  deux  malades  est  restée  indemne,  ce  qui  confirme  l’im- 
hortauce  des  facteurs  constitutionnels  dans  ces  cas. 

Le  tropisme  périphérique  chez  deux  frères  atteints  de  dégénérescence  est  caractéris¬ 
tique  à  cet  égard. 

L’intoxication  saturnine  par  l’eau  de  boisson  n’est  i>as  fréquente,  mais  il  en  exisie 
d  autres  cas  décrits  dans  la  littérature. 
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LAGRft.NGE  (M'"'  A,  M.  H  ).  L'abolition  isolée  du  réflexe  pupillaire  d'adapta¬ 
tion  à  la  lumière  (Etude  clinique  du  signe  d'Argyll-Robertson).  Thèse.  Paris, 
159  paffes,  (!.  Diiin  et,  odit.,  Paris,  1935.  Prix  ;  10  francs. 

Impürtanl  travail  de  la  Clinique  neurijkigique  de  la  Salpêtrière  consacrée  à  l’étude 
toute  d’actualité  des  réflexes  pupillaires. 

Le  raouveinent  jnqiillaire  oldemi  jiar  les  variations  de  l’éclairage  ainliiant  n’est  que 
*  ’un  dos  éléments  de  la  réaction  végétative  comiilexe  q\i’est  la  fonction  d'adaptation, 
t-’adaptation  oculaire  est  essentielleincut  un  acte  rétinien,  or  répitliéliuiu  irien  pigmenté 
■’eprésente,  précisément,  la  ]iortion  la  ]ilus  extériorisée  de  la  vésicule  ojitiiiue  primitive 
ot  la  particularité  jiliysiologieino  la  ])lns  remarquable  d\i  pigment  rétinien  est  sa  mobilité  : 
Ou  niveau  de  la  membrane  rétinienne  ])ro]irement  dite,  un  flux  et  un  reflux  pigmentaire 
'"cessant  iirotègent  les  cellules  visuelles  contre  l’excès  de  lumière  où  les  découvrent 
'orsque  la  clarté  ambiante  diminue,  taudis  que,  simultanément,  le  mouvement  dia- 
l'hragmatique  de  la  membrane,  irienne  (dont  le  spbincter  et  le  ililalatenr  aiqiarlienneut 
"  la  pars  iridis  retinae)  s’associe  à  la  ]irotection  des  cellubjs  visuelles. 

'l'elle  est  l’idée  de  ])liysiologie  qui  domine  cette  étude  de  faits  ]iatbülogiques  consacrée, 
'l’une  iiart,  à  l'appeler  les  travaux  anatomiques  et  expérimentaux  qui  expliipient  les 
altérations  de  rada|itatioii  pupillaire,  et  d’autre  part,  au  recensement  des  circonstances 
éliologiipios  qui  font  son  intérêt  clinique.  On  voit  ainsi,  dès  l’Introduction,  l’originalité 
'l’une  conceiition  qui  idace  d’emblée  dans  un  cadre  jirécis,  iiarmi  les  manifestations  de 
1®  vie  végétative,  le  phénomène  pujiillaire  et  ses  altérations  pathologiques  auxquelles  le 
tabes  contribue  si  souvent. 


Hans  la  ])rennère  partie  de  ce  travail  on  trouve  une  revue  générale  des  connaissances 
Anatomiques  classiques  et  des  beaux  travaux  expérimentaux  récents  de  Karjilus  et 
l'treidl,  de  Hanson  et  Magoun.  Ces  notions  préliminaires  sont  complétées  par  un  exposé 
'les  théories  physio|iathogéniqnes  classi((uos. 

Le  livre  11  est  divisé  en  deux  parties  : 

La  première  est  une  étude  historiipie  consacrée  aux  travaux  d’.Vrgyll-Robertson 
à  ceux  de  liabinski;la  deuxième  est  une  étude  clinique  ou  sont  exposées  l’existence 
la  valeur  de  ce  trouble,  d’une  jiart  dans  la  syphilis  du  système  nerveux,  d’autre  part 
'lans  les  affections  du  système  nerveux  qui  ne  sont  pas  syiihilitiques. 

C’est  en  étudiant  le  Myosis  sjiiiial  qu’Argyll-Robcrtson  a  observé  pour  la  première 
Inl'’'  l’abolition  isolée  du  réflexe  pupillaire  d’adaiitation  à  la  lumière.  11  imblia  en  18G8- 
1*^59,  5  observations  initiaies  oii  il  rajqiortait  qu’il  lui  avait  été  impossible  d’observer 
ses  patients  «  aucune  contraction  sous  rinfluence  de  la  lumière,  mais  que  les  deux 
l"'|nllos  SC  contractaient  dans  l’acte  d’accommoder  pour  les  objets  rapprochés  ».  Sa 
'lécouverte  fut  confirmée  par  les  travaux  de  plusieurs  de  ses  cimteinporai  ns  et,  en  par- 
"ulier  ]iar  Uern)iol,  qui  retrouvèrent  ce  trouble  singulier  chez  denombreux  sujets  atteints 
tabes  ou  de  P.  (i. 

I  rente  ans  plus  tard,  Babinski  devait  apporter  l’idée  féconde  que  le  signe  d’Argyll- 
Hobertson  était  un  phénomène  pathologique  qui,  so:is  cerlaines  conditions,  était  un  signe, 
‘te  sypidijs  souvent  précoce  et  qui  commandait  un  traitement  spécifique,  (les  condi- 
ti'iiis  étaient  constituées  par  : 

permanence  du  trouble,  Timmobiliié  invariable  de  la  pupille,  quelle  que  fût  Tinlensilé 
'te  l' écUnruqe  ou  la  durée  de  V obscuration  préalable:  la  dissociation  des  réflexes  pupillaires 
i^'esl-(i-dire  rabolition  du  réflexe  plmio-moieur  direct  ou  consensuel  et  In  conservation  de 
‘'“econimodalion-cunverqence)  ;  la  fré(pience.  de.  la  bilatéralité  et  du  nujosis,  Tinléqrilé  de 
tu  ''clim;  et  du  nerf  oculo-rnoieur  commun. 
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Henri  Legrangc  d'attribuer  à  l'iiisufl'isance  circulatoire  (insuffisance  circulatoire 
propre  au  tabes,  insuffisance  circulatoire  ]iar  hypertension  intracrânienne)  un  rôle 
Pliysio|iathologi(pie  dans  la  constitution  à  l'A.  1.  H.  1>.  A.  1^. 

3"  La  valeur  séméiologiipie  nouvelle  de  l’A.  1.  H.  P.  A.  L.  en  dehors  de  la  syphilis, 
constituée  surtout  ]iar  sa  signification  locatisalricc  dans  les  lésions  de  la  région  pédoncu- 

ün  tel  ouvrage  sera  lu  avec  le  plus  grand  intérêt  par  les  médecins,  les  ophtalmolo¬ 
gistes  et  les  neurologisles.  11.  -\1. 

Ï^ELHERM  (L.)  et  BEAU  (H.).  La  radiothérapie  des  syndromes  organo-végéta- 

ti£s  (sympathicotonies,  vagotonies,  amphotonies).  Préface  dn  P''  Laignel-Lavas- 

tine,  1  vol.  Ib'.l  pages.  .Masson,  édit.  Paris,  Ittd.b  ;  ‘i'i  francs. 

Hans  ce  volume,  les  auteurs  se  sont  attarla'‘S  à  donner  les  princii)ales  indication, s  de  la 
radiothérapie  fonctionnelle.  jus(pi'ici  nn  peu  négligée  dans  les  livres  de  radiothérapie 
riant  la  plupart  traitent  surtout  de  la  radiothérapie  destructrice. 

Après  un  rappel  anatomo-physi  idogi(pie,  les  premiers  chapitres  sont  consacrés 
aux  généralités  inilispensables  de  tecliniquc  et  de.  radio-physiologie  (action  locale  des 
rayons  .\  selon  la  nature  des  tissus  irradiés  et  action  générale  selon  l’état  antérieur  de 
''organisme). 

Les  auteurs  passent  ensuite  à  l’étude  des  indications  et  successivemenl  sont  envisagés 
•es  syndromes  légumentaires,  cardio-vasculaires,  nerveux,  endocriniens,  resiiiratoires, 
‘ii&estifs  et  complexes  dans  lesquels  le  cliincien  relève  des  facteurs  sympathi(iues. 

Les  syndromes  tégumentaires  sont  classés  en  :  vaso-moteurs,  sensitifs,  pigmentaires, 
'•rophicpies,  des  phanères  et  inflammatoires. 

Parmi  les  syndromes  cardio-artériels,  l’angine  île  poitrine  est  l’objet  d’une  étude  dé¬ 
taillée.  N  iennent  ensuite  la  claudication  intermittente  et  l’hypertension  artérielle.  Le 
•■ûle  du  facteur  sympathique  et,  son  atténuation  |)ar  la  radiothérapie  sont  l'ccherchés 
Ohsinte  dans  les  affections  nerveuses,  périphériipies  on  centrales. 

Parmi  les  Iroutdes  endocrino-humoranx,  le  syndrome  de  (Iraves-Basedow  est  l’objet 
'*’"n  chapitre,  particidier.  Ensuite  soid  prudemment  abordés  certains  troubles  ovariens 
i^ypopliysaires  ou  juxta-éjiiphysaires,  |)arathyro'idien.s,  surrénaux,  iiancréa tiques  et  les 
'■■oubles  du  métabolisme  calcique. 

La  radioihérapie  de  l’asthme  est  étudiée  dans  ses  résidtats.  I.es  autenrs  s’efforcent 
t'isiiitc  d'en  rechercher  le  mode  d’action  à  la  lueur  des  théories  modernes. 

ï'mfin,  après  les  affections  gastro-intestinales  et  complexes,  nn  clia|iilre  est  consacré 
aux  règles  de  la  physiologie  et  de.  la  chimiothérapie  du  sympathiiiue  comparées  avec 
'es  faits  observés  en  pratique  radiothérapiipie. 

L'ne  bibliograpliie  abondante  et  précise  termine  cet  intéressant  ouvrage. 

11.  M. 


SIG'WALD  (J.).  Le  traitement  de  l'encéphalite  épidémique  et  de  ses  séquelles. 

1  vol.  ôy  pages.  Baillière  édit,  l’aris,  1935. 

Lnns  cette  monogra|ihie,  S.  fait  nue  mise  an  ]ioint  des  traiternents  de  l’encéiihalite 
''Pidéinique  principalement  de  ses  séquelles  évolutives.  Ajirès  avoir  exiiosé  brièvement 
'us  notions  cliniques  actuelles  sur  t’encéphalile,  et  avoir  montré  l’échec  de  tonies  les 
'untatives  de  traitement  spécifi ipie,  il  passe  en  revue  tons  les  divers  agents  thérapen- 
Lques  utilisés,  d'une  jiart  traitements  anti-infectieux,  d’autre  jiart  traitements  symp- 
'"matiipies  ;  à  tontes  les  étai)es  de  cette  affection  constamment  évolutive,  il  faut  lutler 
'’untre  le  processus  infectieux,  à  chaque  type  clinique,  il  faut  opiiuser  la  médication 
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la  slrucLiire  cérébraU',  malgré  les  progrès  les  jilus  récenUde  l’anaUimie  et  de  l'iiistologie 
fines  du  système  nerveux. 

Uo  (1.  cx|)osc  d’abord  les  éludes  anciennes  de  sou  compatriote  llesebl,  cpii  a  ouvert 
la  voie  dans  ce  domaine.  11  exjjose  ensuite  tout  un  apport  iiersonnel  qui  ne  saurait  être 
résumé  e,t  (|ui  est  enricbi  de  magnifiques  planches  neurolibrillaires. 

Courte  bibliügraidiie.  P.  Mollah i.ï. 

Livingston  (W.  K.).  Les  aspects  cliniques  de  la  neurologie  viscérale  (The 
elinical  aspects  of  viscéral  Neurology),  I  vol.,  ilül  pages,  Haillière,  Tindall  et  C.ox, 
édit.,  Londres,  l'.l3.b. 

Importante  élude  clinique  basée  sur  l’exiiérience  jiersonnelle  de  l'auteur,  et  portant 
'’Ur  plus  de  trois  cents  malades  soigneusement  étudiés  avant  et  après  les  opérations.  L. 
avait  été  depuis  longtemps  fra|ipé,  depuis  les  premiers  cas  de  colostomie  au  Ihermocau- 
lérc,  de  l’absence  complète  de  douleur  en  pareille  occurrence  ;  ce  furent  de  semblables 
aonslatations  ([ui  devaient  ])rovoquer  ses  recherches  sur  la  sensibilité  viscérale. 

L’ouvrage  com|iorte  trois  i)arlies  :  dans  la  première,  consacrée  à  l’anatomie  et  à  la 
pliysiohigie  du  système  nerveux  viscéral,  L.  expose  les  données  anatomhpies  les  plus 
récentes  sur  les  relations  du  système  nerveux  central  avec  le  sympathique  et  le  para- 
''yn)|ialhi(pie.  Les  viscères  |)résentent  une  autonomie  de  fonction  frappante,  les  nerfs 
viscéraux  ne  stimulant,  ne  provo(iuant  pas,  mais  régularisant  seulement  l’activité 
rlc  ces  organes.  La  régulation  nerveuse  viscérale  relève  à  la  fois  du  système  viscéral 
afférent,  des  centres  eérébraux  et  du  système  nerveux  autonome.  Le  sympalhicpie  et  le 
parasympathique  agissent  en  (pichpie  sorte  eoinnie  des  antagonistes.  La  section  du  sym- 
Palhiq\u!  détermine  la  formation  de  «  sym]ialhine  »  cpii,  apparemment,  est  identique  à 
■’adrénaline.  D’auli  ■es  substances  pharmacologhiues  enfin  )icuvcnt  agir  sur  les  viscères 
slimulaul  le  sympathi(pie  ou  le  parasympathique;  mais  leur  action  n’est  pas  eutiè- 
'■ement  comparable  à  celle  des  nerfs  viscéraux. 

Un  chapitre  important  est  consacré  à  la  douleur  viscérale  ;  l’auteur  montre  (pie  celle 
®'^citati()u  anormale  provient  d’une  «  tension»  excessive  au  niveau  des  terminaisons  des 
nerfs  viscéraux  afférents. 

Les  neurones  (|ui  conduisent  les  impulsions  ont  leur  coriis  cellulaire  dans  les  ganglions 
iles  racines  ]ioslérieures,  et  leurs  axones  franchissent  les  voies  sym]ialhi(pies,  sans  for- 
nier  de  synapses  avec  les  neurones  poslganglionnaires  dans  les  ganglions  périphériques. 

Les  impulsions  nerveuses  moulent  dans  le  faisceau  spiindhalamiipie,  ou  empruntent 
^he  série  de  neurones  pria’hes  de  la  substance  grise  médullaire.  Celte  douleur  ressemble 
l’i'aueoup  à  la  douleur  Ihalamiipie,  ce  ipii  autorise  à  conclure  qu’elle  est  peri’uedans  le 
llialainus,  et  (pie  le  cortex  n’intervient  que  dans  une  faible  iiart.  L’auteur  souligne  éga- 
'«'iienl  l’association  de  la  douleur  viscérale  avec  les  spasmes  musculaires  ipii,  lorsipi’ils 
^hrvieiineiit  à  distance,  sont  dus  sans  doute  à  des  réflexes  viscéro-moleiirs  dans  lesipiels 
^'"nt  englobés  les  muscles  sipielcltiqiies  et  les  vaisseaux  péripliériipies. 

L’étude  de  la  régulation  normale  de  la  circulation  sanguine  clôt  cette  première 
partie. 

Les  ciu(|  cluqiitres  suivants  sont  un  exposé  eliniipie  et  tbérapeutiipie  des  affections 
Ifaitées  par  la  chirurgie  des  nerfs  viscéraux  :  maladie  do  Haynaiid,  sclérodermie,  hyper- 
Icnsion,  arti'riosclérose,  Ihrombo-angéite  obliléranle,  arthrite  chronique,  angine  deiioi- 
l'i’iiie,  troubles  et  affections  pelviennes. 

Une  troisième  partie  enfin,  non  moins  imporlanle,  est  consacrée  à  rex|iosé  et  à  l’étude 
criliipie  des  méthodes  chirurgicales;  elle  permet  de  se  rendre  compte  combien  au  point 
‘le  vue  praliipie,  dans  l’exameii  préliminaire  du  malade,  tout  comme  dans  le  choix  et 
■uîvun  NF.uaoi.oüigui:,  r.  64,  n”  (1,  oiicLM 
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l’indicalion  d’une  niélliode,  L.  ne  perd  jamais  de  vue  le  côté  pliysiologi(pic  (pii  domine 
tout  ce  travail. 

L’importance  de  la  tiildiofrrapliic,  la  rpialiti’  des  figures  et  la  présentation  de  l’ou¬ 
vrage  ajoutent  encore  à  son  intérêt  propre.  II.  M. 

BOZZI  (Ricardo).  Valeur  clinico-diagnostique  du  syndrome  vestibulaire  dans 
les  maladies  du  système  nerveux  (Valorc  clinico-diagnostico  délia  sindrome  ves- 
tiliolare  nelle  rnalattie  del  sistema  nervoso).  1  vol.,  417  p.  avec  fig.  Reggio-EmiliO) 
I 

lin|iortant  travail  consacré  à  rétiide  du  comjiorternent  vestilnilaire  dans  les  mala¬ 
dies  nerveuses  et  à  l’état  normal.  Ajirès  une  interprétation  de  cliaipie  jiliénomène  spon¬ 
tané  ou  provocpié  jiar  rapport  aux  canaux  semi-circulaires,  B.  arrive  aux  conclusions 

1“  Il  n’y  a  jias  de  comportement  spécifiipic  de  l’apiiareil  vestilnilaire  dans  les  mala¬ 
dies  du  système  nerveux. 

il  existe,  en  principe,  des  éléments  dilTérentiels  enlre  les  lésions  périidiéritiues 
et  les  lésions  centrales. 

3“  Les  caracti'res  distinctifs  ne  suffisent  jias  à  définir  toujours  le  siège  exact  de  la 
lésion  (péripliéri(pie,  tronciilairc,  nucléaire  ou  associative),  et  seuls  les  sym|dômes 
associés  extravcstilnilaires  iiciivent  permettre  alors  de  conclure. 

4“  .Mais  au  préalable  il  im[iortc  de  toujours  suspecter  l’existence,  à  l’état  normal,  d’ano¬ 
malies  des  réponses  vestilnilaires.  Seuls  des  examens  comiiaratifs  au  cours  de  l’évolution 
et  les  examens  portant  sur  le  côté  cpiposé  peuvent  réduire  cette  cause  d’erreur. 

0“  L’épreuve  de  l’indication  de  Barany  est  discutable. 

Bibliographie  de  24  pages.  11.  M. 

SILLEWIS  SMITT  CW.  G  ).  Sur  différentes  modalités  d’hérédo-dégénératioJ» 
macro  et  micro-hérédo-dégénératives  du  système  nerveux  (Over  den  ^■ormeU- 
rijkdem  van  beredogenegeratieve  versidujnselcn  .Makro-  en  Mikorheredodegencra- 
ties  van  liet  L.  Z.  .S).  Tlièxe.  Ulrechl,  193.'i,  1  vol.,  137  ji.,  Kemink  en  Zoon  N.  V.  édit' 
Thèse  consacrée  à  l’étude  de  deux  modalités,  relativement  peu  connues,  d’affections 
hérédo-dégénératives. 

La  première  constitue.ee  ipieS.  S.  dénomme  la  micro-licirdu-déufinériilion]  elle  corres¬ 
pond  au  domaine  des  stigmates  de  dégénérescence  :  et  ceux-ci  sont  groupés  en  un  schém® 
destiné  à  faciliter  l’examen  clinique  corresiiondant. 

La  seconde  modalité,  dénommée  macro-MTédo-déçiénérulion,  correspond  à  de  véritS' 
blés  syndromes  complexes,  mais  revètiint  des  types  définis.  A  l’aide  d’observations 
personnelles  S.  S.  décrit  certains  de  ces  syndromes  : 

L  Syndrome  de  Bardet  Biedl. 

II.  Myopathie  -f  amimie  -|-  absence,  de  pectoraux,  etc. 

III.  Myiqiathie  -f  microphtidime,  débilité  mentale,  etc. 

IV.  Arachnodactylie  -|-  rétinite  pigmentaire  -)-  anomalies  des  réflexes,  c.tc. 

V.  Sclérose  en  plaipies  exostoses  anomalies  midtiph^s. 

En  terminant,  S.  S.  soidigne  l’inlérèt  de  tels  faits  pour  le  |iroblénu^  de  l’hérédité  et  J® 
la  dégénérescence  et  insiste  sur  l’inUTcorrélation,  à  ce  point  de  vue,  des  domaines  iicU' 

Liiui  liages  de  bibliographie.  II.  iM. 

SPEIJER  (N.).  Contribution  à  la  connaissance  des  fondements  énergétiqd** 
et  psychologiques  du  suicide  (Bijdrage  tôt  de  Kennis  van  do  Energctisch-Psycho- 
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logische  (ii'ondslagen  van  den  Zelfmoord.)  Thèse  de  Le.ijde,  1  vol.,  208  pages,  Ue 
Voorpost  édit.  Rollerdam. 

Importante  contribution  à  l’élude  du  suicide,  comprenant  six  grands  chapitres. 
Après  avoir  donné  >in  aperçu  historique  du  suicide,  l’auteur  examine  les  différentes 
recherches  d’ordre  non  médical,  en  parlic\ilicr  les  statistiques,  publiées  à  ce  s\ijet.  La 
méthode  phénoménologique  et  la  théorie  d’.VdIer  sont  ens\iile  discutées  à  ce  même 
point  de  vue. 

Selon  la  théorie  de  Freud,  le  l)ut  final  de  l’instinct  de  la  mort  est  la  mort  même. 
L’auteur  imagine  au  contraire  que  l’instinct  de  la  mort  s’efforce  de  continuer  l’exis- 
lence,  s<>us  quehpie  forme  que  ce  soit.  La  mort  ne  serait  donc  ])as  un  luit  final,  mais 
on  moyen.  11  faudrait  donc  conclure  de  cette  théorie  que  le  suicide  correspond  au  ])oint 
rie  vue  psychologi<pie  au  meurtre  d’une  autre  personne. 

Lu  point  de  vue  énergétique,  le  suicide  ne  se  réalise  que  si  l’instinct  de  destruction 
''entre  dans  la  personnalité  et  est  assimilé  au  sur-moi. 

Lans  le  chapitre  suivant,  l’auteur  cherche  à  démontrer  à  l’aide  de  neuf  observations 
'l'i’il  y  a  un  rapjiorl  entre  la  gravité  des  tentatives  de  suicide  et  les  degrés  d’agressivité 
'les  sujets.  La  même  conclusion  est  finalement  jiroclamée  du  point  de  vue  énergétique. 
Bibliographie  de  onze  jiages.  IL  M. 

®ISTRICEANO  (I.).  Les  tumeurs  des  glandes  thyro'ides  et  parathyroïdes. 
Les  goitres  simples,  exophtalmiques,  malins,  etc.  Etude  histopathologique, 

1  vol.,  44  pages,  25  figures.  Imprimerie  Universul,  Bucarest,  1935. 

Le  corps  thyroïde  et  les  glandes  parathyroïdes  présentent  une  importance  ca|iitale 
'^nns  la  ]ihysiologie  normale  et  iiathologiipic  de  l’organisme  humain. 

Les  troubles  biologiques  les  ])his  fréquents  et  d’un  intérêt  spécial  dans  la  pratique 
"lédicale  sont  déterminés  d’habitude  jiar  les  diverses  tumeurs  de  ces  glandes,  la  plu- 
P®'’!  d’entre  elles  étant  connues  sous  l’étiquette  clinique  de  goitre  simple,  goitre  base- 
<lo'vien,  goitre  malin  ou  cancéreux. 

L’histopathologie  de  ces  multiples  types  de  tumeurs  thyroïdiennes  offre. encore  de 
"ombreuses  discordances  d’opinions  et  une  nomenclature  variable,  bien  souvent  en 
''"Pport  seulement  avec  l’ambition  d’originalité  des  différents  auteurs. 

B.  étudie,  dans  la  jiréseiite  monographie,  d’une  manière  détaillée,  la  structure  micros- 
•topique  de  tous  les  types  de  goitres,  en  faisant  une  classification  dans  l’esprit  de  l'école 
^'‘"l'Çaise  représentée  par  B.  Masson,  il  expose  les  difficultés  de  diagnostic  histologique 
goitres  malins  (cancer  thyroïdien)  et  montre  l’importance  du  dépistage  jirécoce, 
nécessaire  pour  la  conduite  ojiéraloire  du  chirurgien. 

L  ouvrage  est  illustré  de  nombreuses  microphotographies  originales,  représentant  des 
'^'’"mps  microscopiipies  de  goitres  opérés  et  quinze  bulletins  jiersonnels  d’examens 

'nierosco|,ii|ucs. 

'Cite  nionograpbie  constitue  une  importante  eonlribulion  pour  le  perfectionnement 
coimaissmices  actuelles  sur  un  intéressant  chapitre  d’histopathologie  tumorale, 
»e  doit  pas  être  ignoré,  surtout  |iar  le  chirurgien,  dont  la  eouduile  est  fonction  de 
"'^anien  hislologiipie  de  la  glande,  qu’il  est  appelé  à  extirper.  I.  B. 

®®A.RINESC0  (G.)  et  KREINDLER  (A  ).  Des  réflexes  conditionnels.  Etudes  de 
Physiologie  normale  et  pathologique,  I  vid.  de  171  p.,  10  planches  hors  texte, 
’^luon  édit.,  11)35,  25  francs. 

Béiinion,  en  un  volume  jiréfacé  par  le  I»'  Ceorges  Dumas  et  ilédié  à  L  B.  Bavlov,  des 
importants  mémoires  parus  dans  le  .Iniinudde  l’siicholoiiie  normale,  el  palholoiiiqne 

11.  M. 
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MIZUNO  (T.).  De  l’influence  des  phénols  sur  les  appareils  terminaux  des 
aerfs  moteurs  (Uelier  die  Wirkung  (loi-  Plieiiole  aut  dcn  niolorischen  Nei  vend- 
spparat).  Fnknoka  ncUi  medica,  XXV’Ui,  n“  1,  axril  1935,  p.  39-41. 

A  peliles  doses,  les  pliénols  aiigmenlent  l’excitaldlilé  des  a|ipareils  lerniinaiix  des 
lUîrts  iiudeiii'S,  mais  ii’iiitlueneenl  ]ii’ati(iupmeiil  pas  les  lilets  nerveux  el  les  fihres 
'T'iisculaires. 

A  grosses  doses,  les  pliénols  délermineiiL  liienlot  l'Iiyperexcilaliilitc  des  ajiiiareils 
'•erniinaux  de.s  nerfs  moU!i#s  et  vraisemblalilemenl  aussi  celle  des  fibres  musculaires, 
kbiis  bientôt  se  produit  la  paralysie  de  ces  deux  oi'gaues;  pendant  tout  ceci  ne  se,  pro- 
'Ibit  qu’une  liyperexcitabililé  légère  des  fibres  nerveuses.  11.  M. 

Pool  (J.  L.).  et  NASON  (G.  I.).  circulation  cérébrale.  Action  comparée  du 
tartrate  d’ergotamine  sur  les  artères  dans  la  pie-mère,  la  dure-mère  et  la 
peau  des  chats  (Cérébral  circulation,  'l'iie  comparative  effect  of  ergolamine  tar- 
•■l'ale  ou  tlie  arleries  iu  tlie  iiia,  dura  and  sUin  of  tlie  cats).  Archives  uf  Neiirohi/y  and 
l'surhidlni,  v.  X.XXllI,  n"  i,  février  1935,  p.  2  fig. 

Kn  raison  de  l’efficacitc  du  tartrate  d’ergolamiue  sur  les  céidialées  et  les  migraines, 
auteurs  ont  entreiiris  une  série  de  reclierelies,  ayant  jiour  but  d’en  préciser  le  méca¬ 
nisme  d’action  tbérapeutique.  Les  injections  intraveineuses  de  tartrate  (à  raison  de 
‘’>«037  à  0,1(;  mg.  liar  kilo  d’animal)  ont  donné  lieu,  sur  une  vingtaine  de  jeunes  chais 
nnesthésiés,  à  une  série  de  constatations  qui,  iiour  certaines,  étaient  rendues  possibles 
par  un  examen  mioroseopiipie  direct  des  méninges  mises  à  nu  a|irès  ablation  d’un  \  olet 

osseux. 

L’action  dn  tartrate  d’ergotamine  sur  le  calibre  des  artères  iiie-mérienncs  est  incons- 
i-ante  ;  il  détermine  une  constriction  des  artères  de  la  dure-mère,  (diminution  moyenne 
'^0  quart  du  diamètre  des  vaisseaux)  et  de  la  peau,  et  une  élévation  de  la  jiression  arté- 
■■'Olle.  I,n  pression  veineuse  et  celle  du  liquide  eéphalo-rachidien  ne  sont  jias  modifiées 
Ou  ne  s’élèvent  (pie,  faililement  ;  on  constate  enfin  un  ralentissement  du  |iouls. 

Attendu  (|ue  la  migraine  paraît  en  ra]qiort  avec  une  dilatation  des  artères  de  la  dure- 
I  ri  I  I  d  t  1  1  In  t  t  1  de  tartrate  d’ergotamine  semble  donc  bien 

otre  la  conséquence  de  son  action  vaso-constrictive  sur  les  susdits  vaisseaux. 

11.  M. 


SCHRlElfER  (H.)  et  PERSCHMANN  (G.).  Influence  des  différentes  régions  de 
l’encéphale  sur  l’apparition  des  convulsions  dues  à  la  picrotoxine.  Comptes 
''rndus  (les  Si'diires  de  Ui  Socii'ti'  de,  l!iolri;iic,  t.  L.\.\,  n"  32,  1935,  p.  lld-412. 


Les  auteurs  poursuivant  une  série  d’investigations  antérieures  sur  les  variations  des 
*'oflexes  médullaires  sous  rinfluenre  des  ceuti'cs  supérieurs  el  moutraut  l’action  impor- 
Luite  jouée  par  la  base  du  mésencéqiliale,  étudient  l’acliou  pharmacodynamique  des 
Poisons  eouvirlsivauts  cérébraux,  en  particulier  de  la  picrotoxine,  sur  ces  centres  mésen- 
'^oplialiipies. 

^or  un  total  de  200  grenouilk's,  S.  et  1’.  ont  effectué  des  sections  successives  des  dif- 
^'‘fenlcs  partii's  de  l’encéphale  et  ont  déterminé  dans  ehaipie  cas  la  (piantité  de  picro- 
*■0X1110  dont  l’injection  jirodiiisait  rapparitiou  de  eonvulsions.  Le  seuil  d’apparition 
^*0  Ces  dernières  s’abaisse  ajirès  ablation  de  l’écorce,  et  reste  li  ce  niveau  ajirès  ablation 
'a  totalité  des  hémisphères,  du  diencéphale  et  du  plafomt  du  mésencéphale.  11 
**olève  briisipiement  à  dix  fois  sa  valeur  aiii'ès  ablation  du  iilancher  du  mésencéphale 
'**ontrant  le  rôle  considérable  joué  par  cette  région  dans  le  mécanisme  de  production 
**0»  convulsions. 
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Ainsi  la  picroloxine  agit  bien  sur  lo  bnllie  et  la  moelle,  moisson  action  sur  le  mésen- 
cépbale  est  beaiiconp  plus  manpiée.  Une  telle  action  spécifique  de  cette  substance,  » 
jietites  doses,  sur  la  base  du  mésencépliale  présente  une  im]iortance  très  grande,  en  de" 
montrant  que  la  même  région  du  cerveau,  qui  régit  les  voies  réflexes  et  la  chronaxie  de 
subordination,  produit  également  les  convulsions.  11.  M. 

SILVEIRA  (Aimibal).  Les  fonctions  du  lobe  frontal  (As  funeçoes  do  lo’bo  frontal' 

lUvinUi  (II'  Nrnnilnijiii  e.  l^sijclniiiriii  île-  Sau  l'imlo,  vol.el,  n»  2,  janvier-mars  1935, 

Dans  cette  étude,  l’auteur  passe  en  revue  tous  les  travaux  dans  lescpiels  les  rapports 
entre  le  lobe  frontal  et  rintelligence  ont  été  examinés  et  s’arrête  surtout  sur  les  reclier' 
elles  eytoarcliitectoniques  de  Ilosc,  Mconomo  et  O.  Vogt.  11  conclut  à  un  certain  degré 
de  dépendance  des  fonctions  intellectuelles  par  rapport  à  la  région  préfrontale. 

Analysant  les  nombreux  travaux  jiarus  de[)uis  les  ]iremières  ex[)érienccs  sur  l’exce 
tabilité  élcctriipie  et  les  mutilations,  jusqu’aux  jdus  récentes  observations  neuro-psy' 
chiatriques  d’après  guerre,  l’auteur  fait  ensuite  un  examen  rajiide  de  rmiivre  de  l’écolr 
psyehologiipie  (classiipie,  jisyclianalytiipie,  paw'lowienno)  et  montre  ([uo  les  recherches 
anatorno-eliniipies  ont  abouti  à  l’écroulement  de  la  doctrine  des  «  centres  cérébraux  >• 
Les  données  objectives,  aussi  bien  expérimentales  que  clinhpies,  tout  on  infirmant 
«  centrisme  »,  viennent  à  l’apinii  des  théories  de  cette  école. 

Dans  les  lésions  de  l’écorce  frontale,  par  suite  des  connexions  anatomiques,  une 
symptomatologie  exclusivement  intellectuelle  est  très  rare;  il  s’y  associe  presipie  tou¬ 
jours  des  troubles  affectifs,  des  troubles  du  caractère,  ainsi  ipie  des  manifestations  pr®' 
[irernent  neurologiipies. 

Importante  bibliographie.  II.  M. 


TRAUMATISMES 

ARNAUD  (M.).  Deux  observations  de  troubles  moteurs  encéphaliques  graves 
d'origine  traumatique  traités  etguéris  par  l’acècoline.  Miir.ii'ille  méilical,  I.-KNIi 

l  11  homme  de  411  ans  fait,  deux  jours  après  un  grave  traumatisme  crânien,  trois  crises 
d’épile|isie  intenses  et  généralisées.  Signe  de  IJabinski  gauche.  Aucun  signe  d’hype''' 
tension  intriii'ranienne.  D'n  jeune  homme  de  19  ans  reste  dans  un  état  de  narcolcpsi® 
grave  avec  s|msnic  des  artères  rétiniennes  ajirès  une  chute  de  bicyclette.  Pas  d'IiypC' 
tension  ni  de  blocage  rachidien.  Dans  les  deux  cas,  des  injections  ipiotidiennes  d’acécO" 
line  à  0,40,  seules  employées,  ont  amené  une  disparition  des  phénomènes  cérébraux, 

MORETTI  (Enrico).  Contribution  à  la  connaissance  de  l’hématome  chroniqd® 
sous-dural  posttraumatique  (Contributo  alla  conoscenza  dell’  ematoma  crooic® 
subdurah'  post-trauinatico).  l’cnniero  medici),  n»  9,  septembre  1935,  |i.  307-314,  7  f'I?' 

-M.  décrit  un  cas  d’hématome  sous-dural  posttraumatiipie,  en  soulignant  les  parti¬ 
cularités  cliniipies  et  anatomo-pathologiques  ipii  différencient  cette  lésion  des  autres 
formes  d’hémorragie  méningée  (pachyméningite  hémorragique). 

-  L’intensité  du  traumatisme  a  une  importance  pathogériique  capitale.  L'auteur  in¬ 
siste,  parmi  les  symptômes  caractéristiipies,  sur  la  fiériode  de  latence  [louvant  se  pr®' 
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longer  plusieurs  mois,  sur  les  raisons  possibles  d’absence  de  modifications  du  li([uide 
cé])lialo-racliidien,  et  sur  l’intérêt  diagnostique  de  la  ventriculngrapliie. 

Bibliographie.  H.  M. 

Roger  (H.),  alliez  (J.)  etPAILLAS  (J.). Fractures  des  apophyses  transverses 
lombaires  révélatrices  d’un  rachis  tabétique.  Association  d’rm  anévrysme 
latent  de  l’aorte  descendante.  Marneille  médical,  LXXll,  11“  !),  2.ü  mars  1935, 


Deux  ol)scrvations  où  un  traumatisme  relativement  minime  détermine  des  frac- 
Inres  des  costiformes  lombaires  :  forme  médico-légale  du  rachis  tabétique.  Dans  l’un 
‘ie  ces  cas,  ui  1  ectasie  de  l’aorte  descendante  a  été  révélée  par  l’examen 

radiograiihi([ue.  L’abolition  do  la  sensibilité  profonde  paraît  explitpier  l'absence  com¬ 
plète  de  douleurs.  .1.  A. 

WERTHEIMER  (Pierre)  et  FRIEH  (Philippe).  La  valeur  séméiologique  de 
l’hypertension  artérielle  dans  les  traumatismes  crâniens.  Presse  médicale, 
n"  0,  19  janvier  1935,  j).  99-102,  5  fig. 

L’examen  clinique  de  tout  traumatisme  crânien  récent  doit  comporter  renregistro- 
Dent  (piotidien  de  la  tension  artérielle.  L’absence  d’hypertension  artérielle  exchit  la 
Constitution  d’un  blocage.  La  conservation  d’une  tension  artérielle  normale  n’implique 
pas  la  bénignité  du  jjronostic.  Celui-ci  reste  fonction  des  signes  cliniques  et  de  leur  évo- 
'utioii,  ainsi  que  des  variations  de  la  pression  liquidienne.  Cependant  dans  le  cas  d’une 
pression  liquidienne  basse  ou  bien  d’une  pression  stable  coïncidant  avec  une  aggravation 
syndrome  clinique,  l’hypothèse  de  blocage  pourra  être  écartée  si  la  pression  artérielle 
reste  à  son  niveau  initial.  L’élévation  de  la  pression  artérielle,  surtout  si  elle  est  rapide 
et  atteint  des  chiffres  élevés,  associée  à  une  pression  liquidienne  basse  et  non  ascendante 
traduit  au  contraire  la  constitution  d’un  blocage.  Au  cas  où  par  une  ponction  lombaire 
Prudente  comportant  la  soustraction  goutte  à  goutte  du  liquide,  le  niveau  de  la  tension 
artérielle,  est  abaissé,  le  diagnostic  du  blocage  «  relatif  »  sera  posé;  si  dans  les  memes  con¬ 
ditions  la  tension  artérielle  conserve  sa  valeur,  le  blocage  est  complet  et  réel.  S\ir  ces 
*'aws,  il  sembh'  (pie  la  thérapeutiipie  puisse  préleiidre  à  des  actes  plus  i.réeis  et  plus 
réfléchis.  il.  M. 


liquide  céphalo  rachidien 


Rare  (Clarence  G.).  Le  liquide  céphalo-rachidien  par  prélèvement  lombaire 
®t  ventriculaiire  dans  les  tumeurs  cérébrales  (The  eerebrospinal  fluid  obtained 
i*y  himbar  and  by  ventricular  puncture  in  tumors  of  the  brain).  Jlulktiii  oj  llte  Neii- 
'■'duyical  Instiliile.  0/  New- York,  vol.  1\',  n"  1,  mars  1935,  94-90,  10  tableaux. 

Etude  de  la  comiiosition  du  L.  (l.-H.  dans  218  cas  de  tumeur  cérébrale  vérifiés  a  l’au- 
topsie.  Le  liquide  fut  obtenu  par  iiunction  lombaire  dans  189  cas,  et  iiar  ponction  ven¬ 
triculaire  dans  79.  L’examen  de  ce  liipiide  s’est  montré  sans  grande  valeur  pour  le  dia¬ 
gnostic  différentiel  entre  les  tumeurs  et  autres  affections  cérébrales.  La  P.  L.  a  montre 
"no  augmentation  de  l’albumine,  et  do  la  globuline  dans  64,8  %  des  glioblastomes  mul¬ 
tiformes  et  dans  100  %  des  tumeurs  do  l’acoustique  et  des  autres  tumeurs  du  récessus 
intéral  de  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Mlle,  fait  défaut  dans  les  i\strocylomes  sous- 


ANALYSE!^ 


LANGE  (Osvaldo). 


de.  Swj  rutilo  ;  vol.  I,  juiivior-iriars 


l'.Ci.o,  |i.  107-172,  G  fiff. 


s  il’iin  oas  (l’Iion: 


il.  .\l. 
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Les  pro])orli()ns  de  calcium  diffusé  et  non  (iiffusé  et  les  i|uolionls  de  perméabilité 
lurent  compris  entre  les  limites  normales. 

L’absence  d’uniformité  <les  méthodes  de  recherche  explique  la  diversité  de  certains 
résultats  obtenus.  L’auteur  supsîère  un  certain  nombre  d’investipiations  qu’il  serait 
souhaitable  de  réaliser,  en  particulier  étude  très  approfondie  des  variations  possibles 
'lu  calcium  dans  des  cas  où  les  manifestations  cliniques  ne  sont  (pie  transitoires,  et 
étude  longtenqis  prolongée  au  cours  des  différentes  phases  d'évolution  de  l’épilepsie 
6t  des  psychoses.  IL  M. 

MOURA  (Sylvio  Aranha  de).  La  ponction  atlo'ido-axoïdienns  directe,  sa  techni- 
lue  et  ses  avantages  dans  l’injection  du  lipiodol  (-\  |iuneeao  atlo-axial  directa, 
sua  techniea  e  suas  vantageiis  na  injeecao  do  lipiodol).  Jicri.tlu  de  NairnUxjid  e  Psy- 
chiiiirin  de  Siio  l’iiiilo,  vol.  1,  n"  avril-juin  1030,  p.  351-358,  1  fig. 

La  mise  en  place  simultanée,  de  deux  aiguilles,  iione.tion  atlo'fdo-oecipitale  (techniquu 
'lu  Kskucheii)  et  ponction  atlo'ido-axo'idienne  (lechniipie  de  rauleiir)  et  l’injection  de 
lipiodol  par  les  deux  aiguilles,  permet  une  dese.ente  |ilus  rapide  et  jilus  facile  du  liquide. 
La  radiographie  est  prise  peudaut  l'injection.  L'auteur  (mnsidi’u'e  que  les  risques  sont 
•Uinimes  et  ii’a  observé  rpie  trois  accidents  sur  plusieurs  centaines  de  cas. 

1 1 .  .\1 . 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU  (Tumeurs) 

BRITT  (R.  E.).La  rhinorrhée  dans  les  néoplasmes  du  système  nerveux  central. 
■/.  ()/  iierroiis  and  inenhd  Diaense,  v(d.  L.\.\.\l,  juin  1935,  n"  6,  p.  054. 
iJ’après  l’auteur  rée.oulement  spontané  du  lii(uide  céphalo-rachidien  par  le  nez  serait 
l’indice  fréquent  d’une  néoplasie  du  cerveau  ('2  cas  rapportés).  I>.  Héii Aiiir r.. 

BORnil  (L.),  ODDO  (J.),  ALLIEZ  (J.).  Sur  l’évolution  pseudo-tumorale  delà 
tuberculose  encéphalique.  Areliiivs  de  Médecine  (jénérule  cl  e.Dlnniide,  IV,  n»  5, 
ll'.'ir.,  p.  I99-'2()1. 

'IIkw  un  (ad’ant  de  5  ans  1/2  évolue  eu  (piehpies  mois  iiu  syndrome  de  tumeur  céré- 
’h'ale  avee  hypia'tensiou  cranieum^  (d  stase  papillaire.  La  mort  sur\  ient  brusciuemcnt 
par  sync.npe  ladliaire.  L’aid,opsie  mel  en  évidence  trois  volumineuses  tumeurs  siégeant, 
l""  |ilus  vohnni]nms((s  dans  les  hémisphères  céréla'aux,  la  plus  petite  dans  le  cervelet. 
•"Rsaidamrs  insistent  sur  l’évolulion  hypertensive  d’un  tel  cas,  bien  diffé-rente  des  formes 
‘•onimunes  de  tuliercides  multiples  ou  de  tubercidome  uiuque,  à  localisation  élective 
'''''‘‘'ébelleuse.  ■).  A. 

SAENE  (A.  de).  Aspect  clinique  et  histologique  de  quatre  cas  de  tumeur 
cérébrale  à  évolution  aiguë.  ■Innnnd  lielijr.  de  Neuruloi/ie  cl  cle  Psijchi(drie,n°  10, 
"ctoln-e  l'J3.5,  p.  000-1109. 

Lompte  rendu  clini(|ue  et  lustopatliologi(|ue  de  i|uatre  cas  de  tumeur  cérébrale  d’al- 
tri;s  spéciale,  eu  raison  de,  la  bnd, alité  d’ap|)aritiou  d  s  pr,!mi(!rs  symptômes  mor- 
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bides  et  de  l’acuité  de  révolution.  11  s’agissait  de  spongioblastome  multiforme  ou  glio¬ 
blastome  polymorphe,  se  caractérisant  par  la  grande  variété  des  cellules  (jui  les  cons¬ 
tituent  ;  dans  deux  des  quatre  cas, existait  en  outre  une  grosse  prolifération  conjonc¬ 
tivale  des  parois  vasculaires.  I.e  troisième  de  ces  cas  jirésentait  cette  particularité  de 
réunir,  dans  une  même  pièce,  tous  les  stades  entre  la  prolifération  astrocytairo  et  le  spon- 
gioblastorne.  L’auteur  .se  demande,  devant  une  telle  constatation,  si  la  prolifération 
astrocytaire  n’est  pas  primitive,  et  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  transformation  rapide  en  UO 
spongioblastome  multiforme.  Pareil  fait  fut  constaté  |mr  (  ilobus,  mais  la  transformation 
avait  mis  plusieurs  mois  à  s’opérer.  Peut-être  faut-il  admettre  unirpiemont  une  varia¬ 
tion  très  grande  de  la  prolifération  gliale  d’un  endroit  à  l’autre  d’un  même  processus 


HALL  (G.  S.).  Tumeurs  vasculaires  du  cerveau  avec  considérations  particuliè¬ 
res  sur  le  syndrome  deLindau  (liloodvessel  tiimours  of  the  brain  witli  particulaf 
referenc(!  to  tlie  l.indau  syndrome).  The  Jiiuriuü  of  Nctirolonij  mul  T.tiichiipeilholo{l!li 
v.  .XV,  n»  (10,  avril  l'.hfô,  ]).  305-:il2,  2  fig. 

L’auUmr  rappelle  brièvement  les  différentes  variétés  de  tumeurs  vasculaires  du  cer¬ 
veau  et  discute  les  particularités  des  bémangioblaslomes  et  des  angiomes.  11  attire 
l’attention  sur  les  cas  chez  lesipiels  se  rencontrent  des  caractères  communs  aux  deux 
types.  Suit  l’ol)servation  clinique  d’un  jeun(^  homme  de  seize  ans  ipii,  par  ses  symp¬ 
tômes,  semble  appartenir  au  groiqu!  décrit  par  Lindau  ;  il  existait  des  manifestation^ 
cutanées  importantes  consistant  en  naevus  capillaires  rose  i)Ourpre,  répartis  sur  toute  1® 
région  moyenne  du  thorax,  les  aisselles,  le  haut  des  bras  et  le  cou.  Au  niveau  du  seg¬ 
ment  brachial  supérieur,  des  deux  côtés,  au  niveau  de  l’avant-bras  droit,  de  la  paume 
de  la  main  et  du  iiouce  correspondants,  les  lésions  prenaient  l’aspect  de  jietites  plaques 
isolées  ;  enfin  on  retrouvaiteneore  un  petit  naevus  ca|)illaire  au  voisinage  de  l’ombilic- 
Hibliographie  jointe.  II.  M. 

PAULIAN  (D.)  et  BISTRICEANO  (I.).  Contribution  à  l'étude  anatomo-clinicî'^® 
des  tuberculomes  intracrâniens,  l’arix  médical,  n"  19,’ 11  mai  1930,  p.  429-4331 

10  fig. 

Ilrève  élude  d’ensemble  ih«  tuberculomes  intracrâniens  et  com[)le  rendu  elini(p(e  d 
histologique  d(^  ein({  observations  personnelles. 

11  s’agissait  dans  un  cas  de  tuberculomes  multiples  à  localisation  ponlo-bulbo-cervicO' 
cérébelleuse  ;  dans  un  autre,  de  deux  tuberculomes  à  localisation  purement  cérébelleuse  i 
dans  un  troisième,  d’nn  seul  tuberculome  kysliqm^  volnmiiKuix,  occupant  l’hémisphère 
gauclu!  du  ('.(U’velet  ;  d’un  tuberc.ulome  solitaire,  de  la  grosseur  d'une  mandarine,  situ® 
dans  la  région  profonde  du  lobe  iiariélal  gaucho  ;  enfin  d’une  caverne  intéressant 
région  ponlo-cérébelleuse  centrale  dans  hi  dernier.  L’ôge  des  malades  (quatre  garçons  et 
une  filhî)  oscillait  entre  trois  (d  vingt  ans, et  l’afbxtion  évolua  raiu<lemenl  vers  la  mort- 

A  retenir  la  prédominance  habiluelhî  des  tuberculomes  au  niveau  du  cervelet,  surtout 
à  la  puberté,  en  raison  sans  doute  d’nne  vascnlarisation  plus  active  de  la  région. 

II.  M. 

PUUSEPP  (L.).  Sur  les  méningiomes  cérébraux  décrits  individuellement- 
Symptomatologie,  diagnostic  et  traitement  opératoire  basés  sur  des  obser¬ 
vations  personnelles  (Ueber  llirnmeningiome  in  lOinzeldarstclIungon.  Symplom»- 
Cologie,  Diagnoslik  und  oi)eralivc  Ilehandlung  auf  Grnnd  eigener  Ileobachlungen)- 
ncarapatholugica  cxloiiiuna,  XIV,  1934,  p.  1-92,  50  fig. 
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Long  mémoire  consacré  à  l’étude  des  méningiomes  du  cerveau,  iiaséo  sur  dix-sepl 
observations  personnelles  relevant  de  localisations  très  différentes.  La  partie  essentielle 
est  d’ordre  clinique  et  l’auteur  met  en  valeur  les  différentes  données  qui  permettent 
•Maintenant  d’individualiser  des  types  très  jirécis.  La  tendance  iiersonnelle  la  plus  fé¬ 
conde  réside  dans  le  |)arti  tiré  de  l’évolution  locale  de  la  tumeur,  d’où  une  symptoma- 
tologie  évolutive  de  plus  en  plus  significative.  1’.  en  déduit  la  conduite  à  tenir  corres¬ 
pondante  du  |)oint  de  vue  cliirurgical. 

Importante  bibliographie.  H.  .M. 

SGAFFIDI  Junior  (V.).  Diffusion  ventriculaire,  péricavitaire  de  métastases 
cancéreuses  cérébrales  (Diffiisione  ventricolare  péricavitaria  di  metastasi  cance- 
•'iÇna  encefalica).  UivixUi  di  Neiiruloyia,  Vlll,  fasc.  1,  février. 1935,  p.  92-102,  5  fig. 
Lompte  rendu  anatomo-et  liistopatliologique.  d’un  cas  de  tumeur  du  cervelet,  chez 
•me  femme  oiiérée  trois  ans  plus  tôt  d’une,  néoplasie  du  sein.  11  existait  deux  nodules 
Cancéreux  dans  le  cervelet  et  dans  le  lobe  occipital,  en  continuité  possible,  grâce  à  une 
Perte  de  substance  de  la  fente  du  cervelet.  Une  bande  do  tissu  néoplasique  épais  d’un 
bemi  centimètre  se  détachait  du  nodule  occipital  festonnant  tontes  les  parois  de  la  corne 
Postérieure  du  ventricule  latéral.  S.  discute  la  nature  primitive  ou  secondaire  de  cet 
cpilhélioma  pour  conclure  à  une  métastase  du  cancer  du  sein. 

Ilibliographie  jointe.  IL  M. 

VlALLEFONT  (H.).  La  maladie  de  Von  Hippel.  La  maladie  de  Lindau.  lieuue 
<^'Olu-Nmrü-Oi>ldalmolo(iie,  t.  .\111,  n»  G,  juin  1935,  p.  405-434  ;  et  n“  G,  juillet-août 
1535,  p.  485-507,  3  fig. 

Importante  étude  d’ensemble,  dans  laquelle,  après  un  bref  rappel  historique,  sont 
•■eut  d’abord  exposées  les  observations  publiées  d’angiomatose,  isolée  de  la  rétine  (mala- 
•be  de  von  Hippel).  puis  celles  où  coexistent  des  angiomes  du  système  nerveux  et  des 
•halformations  viscérales  (maladie  de  Lindau).  Ces  angiomatoses  rétiniennes,  i)ures  ou 
associées,  peuvent  être  rapprochées  d’autres  affections  telles  que  l’angiomatose  encé- 
Pbalo-trigéminée  de  Crouzon,  telles  surtout  (pie  les  phakomatoses  de  Van  der  Hoeve. 

A  la  lumière  de  ces  faits,  l’auteur  établit  une  synthèse  de  l’angiomatose,  rappelle  les 
théories  émises  à  son  sujet,  théories  ipii,  en  raison  même  de  leur  diversité,  démontrent 
*  'Sùorance  persistant  encore  sur  le  processus  intime  de  cette  affection. 

Dix  pages  de  bibliographie  accompagnent  ce  travail.  IL  M. 

^OLF  (Abner)  et  BROCK  (Samuel).  Pathologie  des  angiomes  cérébraux  (The 
Pathology  of  cérébral  angiomas).  JiuUelin  of  llii'.  ni’iiriilniiical  Insliliitc  o/  New  YorU, 
vol.  IV,  n»  I,  mars  19.35,  p.  144-I7G,  15  fig. 

et  It.  rapportent  neuf  cas  d’angiomes  veineux,  artério-veineux  ou  capillaires  a  lo- 
'•'•lisations  assez  rares.  Le  plus  curieux  s’étendait  de  la  rétine  droite  à  l’hémisphère 
««•’ébelleux  homologue. 

bibliographie  jointe.  IL  .M. 


Méninges 


BABONNEIX  (L.)  et  GOUYEN  (J.).  Arachnoïdite  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure  consécutive  à  la  varicelle,  (iazelle  des  Hôpitaux,  n“  03,  7  août  1935, 
P-  1073-1074. 
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RATHERÏ  (F.).  Les  hémorragies  méningées  spontanées  de  l’adolescence. 

Paris  mhlicai,  n°  21,  25  mai  19.35,  p.  477-470. 

A  propos  do  deux  (disorvalions  personnelles,  l’antenr  expose  sclicmaliqnement  les 
quatre  différents  types  anatoini(pies  des  hémorragies  méningées. 

Il  s’agissait  lions  l’nn  des  deux  cas  d’une  jeune  femme  de  24  ans,  chez  laipielle  s’ins- 
lallèrent  hrnsipiement  un  état  snheomateux  et  vertigineux,  avec  torpeur,  somnolence 
iavincihle,  accompagné  de  céphalée,  et  de  vonnssemenls.  La  ponction  lomhaire  rame- 
hait  un  liipiide  légèrement  hypertendu,  hémorragique,  eontenant  320  éléments  au  mine., 
dont  15  %  de  lymphocytes,  55  %  de  iiolynucléaires,  de  très  nomhrcuses  hématies  ;  l’al- 
humine  était  à  0,80,  l’hyporglycorrachie  à  1,1  15. 

En  raison  des  synqilômes  constatés,  de  la  réaction  lymphocytaire  intense,  et  par 
*>uite  de  l’absence  de  troubles  oculaires  et  de  trouble  de  la  craso  sanguine,  rautcur  porte 
le  diagnostic  d’hémorragie  méningée  avec  méningite  lynqihocytaire  curable,  diagnostic 
que  l’évolution  vint  confirmer.  Deux  mois  plus  tard  cependant  se  produisit  un  nouvel 
àpisode,  méningé  avec  terminaison  fatale,  compliqué  d’une  poussée  glyeosurique  avec 
acidose  terminale. 

La  deuxième  malade  ilgée  de  dix-huit  ans  a  présenté,  eu  ([uatre  ans,  trois  poussées 
Successives  et  curables  d’hémorragie  méningée  de  type  comateux  ou  léthargique,  dont 
Une  avec  des  accidents  oculaires  très  graves.  La  gravité  croissante  et  la  répétition  des 
Crises  pouvaient  faire  [irévoir  le  pire.  L’évolution  vint  démentir  de  telles  craintes, 
puisque,  les  accidents  no  se  sont  jias  renouvelés  de|)uis  dix  ans. 

L’auteur  expose  ensuite  les  caractères  des  hémorragies  méningées  sous-arachnoï- 
diennes  en  général,  |iuis  discute  de  la  signification  et  du  pronostic  de  cas  tels  que  ceux 
qu’il  rapporte.  L’encéphalite  léthargique,  la  syphilis,  la  tuberculose  en  sont  les  trois 
causes  principales.  Le  pronostic  est  généralement  bon,  mais  les  récidives  fréquentes  ;  les 
cornplieations  oculaires  peuvent  être  graves  ;  les  séquelles  psychiques,  liénignes,  per- 
**>stent  longtemps. 

A  signaler  enfin,  dans  les  deux  observations,  l’existence  de  troubles  du  métabolisme 
qlucidique,  également  constaté  par  l’auteur  dans  d’autres  cas  d’hémorragie  méningée. 

IL  .\L 


Épilepsie 


SARSOTTI  (Ubaldo).  Conséquences  neurologiques  d'accès  convulsifs  en  série 
chez  un  épileptique  (Postnnn  neurologici  di  attacehi  convulsivi  seriali  in  un  epi- 
lettico).  Aniiali  dcIVOspcdak  psicliintrirn  di  Pmpjia,  X.Wlll,  u°  4,  octobre-décembre 
11131,  p.  239-240. 

E.  décrit  un  cas  d’épilepsie  exLrapyramidale,  ou  nue  série  d’accès  a  été  suivie  d  une 
l'émipiégic  ]!uis  d’une  amyotrophie  du  ly|te  Charcot-Marie.  Celle-ci  a  rétrocédé  rapide- 
’dent,  mais  une  paralysie  transitoire  du  cubital  fit  son  apparition  ;  B.  admet  l’origine 
centrale  do  cellc-ci.  '  IL  M- 

EEREY  (Daniel).  Epilepsie  bravais-jacksonienne.  Intervention  chirugicale. 
Arachnoïdite  chronique.  Guérison.  Bullelins  ci  Mrinoircs  do  la  Société  nationale  de 
<Mrur;iie,  t.  LXI,  n"  17,  25  mai  1935,  p.  095-690. 

Observation  d’un  cas  d’épilepsie  bravais-jaeksonienne  remontant  à  de  nombreuses 
'innées,  chez  une  malade  sans  passé  morbide,  aeeompagnée  de  troubles  mentaux 
'lyant  fait  envisager  rinternemeut. 
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A  rinterventioii  J’aspwcL  unonnal  du  l’arachnoïde  et  du  système  vasculaire  se  rnodi- 
lièrent  rapidement  par  ponctions  multiples  de  la  méninge  ;  les  crises  disparurent  alors 
progressivement  |)our  cesser  complètement  depuis  six  mois,  et  le  iisycliisme  s’est  amé¬ 
lioré  au  ]ioint  de  [lernn^ttre  la  re|iriso  do  la  profession  de  domestique. 

II.  .M. 

MARTIN  (P.).  Phénomènes  d’épilepsie  parasitaire  du  cobaye  provoquée  par 
Gyropus  gracilis.  Coinplcs  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Bioiofjie,  t.  CXX,  n“  32, 
lil.'i.ô,  ]).  401-t03. 

.\u  cours  d’inoculations  de  virais  l'abirpie  à  des  coliaycs,  l’auteur  a  constaté  les  faits 
suivants  :  les  animaux  très  jiarasilés  jiar  (iyropus  gracilis  présentent  tous  des  crises 
d’épilepsie  et  meurent  au  liout  d’un  temps  variant  d’une  demi-heure  à  douze  heures 
aju-ès  l’injection  ;  les  animaux  très  |ieu  jiarasités  ne  font  aucune  réaction  à  l’injection  et 
la  rage  évolue  normalement  chez  eux  ;  chez  d’autres  enliu  très  infestés  et  défiarasités  au 
xilol,  l’inoculation  pratiquée  le  lendennun  ne  donne  lieu  à  aucun  incirlent. 

.\l.  rattache  ces  phénomènes  à  ceux  récemment  signalés  jiar  Pagnioz  et  scs  colla' 
hoi'ateurs.  H.  M. 

RABINOVITCH.  Contribution  à  l’étude  du  rôle  pathogénique  des  troubles  en¬ 
docriniens  dans  l'épilepsie.  1.' Encéphale,  .X.XX.  n"  4  et  n”  .b,  mai  et  juin  11135, 
p.  250-270  et  350-371). 

D’une  longue  étude  basée  sur'  l’observation  clinirpie  et  biochimique  du  34  épileptiriucs 
et  sur  l’analyse  critirpie  des  conceptions  actuelles,  II.  conclut  qu’il  n’existe  pas  d'épi- 
h'psie  endocrinienne  spéciale,  indéiiendarite  de  toute  lésion  nerveuse.  Le  mal  comitial 
s'associe  très  rarement  aux  endocrinopathies  franches. 

Le  système  endocrino-végétatif  des  épile]itiques  est  caractérisé  jrar  une  instabilité 
extrême  de  toutes  ses  fonctions  et  trois  ordres  do  faits  jouent  un  rôle  spécial  dans  la 
production  des  crises  : 

Les  périodes  cataméniales  ;  les  états  hypoglycémirpies  ;  ’la  rétention  aqueuse. 

.\u  jioint  de  vue  des  règles,  les  accidents  éirileptirpies  se  groupent  de  préférence  à  leur 
moment,  et  il  n’est  pas  rare,  en  cas  d’aménorrhée,  qu’il  en  soit  de  même  à  la  date  nor¬ 
male  des  l'ègles  ilisparnes.  Il  semble  ipio  ce  soient  surtout  les  perturbations  endocrino- 
N'égétatives  et  humorales  jn'émenstruelles  qui  facilitent  le  déclanchement  des  crises 
Les  états  hypoglycémirpies  peuvent  être  rencontrés  dans  toutes  les  variétés  d’épi- 
hqisie,  mais  surtout  dans  les  accès  de  petit  mal  et  certains  éipiivalonts  jisychiques  res¬ 
semblent,  à  s’y  méiirendre,  au  choc  hypoglycémi([ne.  Au  point  de  vue  étiologique, 
d'autre  part,  riiypoglycémie  est  rare  dans  les  épilepsies  synqitomaticpies,  mais  elle  est 
très  fréquente,  chez  les  éjuleptiipies  issus  des  souches  do  Bratz  (gauchers,  bègues,  énu- 
sériipies  dans  les  ascendants  et  les  crdlatéraux).  .Mais  l’hypoglycémie  seule  ne  suffit  [laS 
à  créer  l’accès  épileptiipie. 

Le  métabidisme  basal  n'intorvi(.!nt  à  aucun  titre,  l’our  H.,  le  grand  facteur  responsable 
id,  commun  à  tontes  les  perturbations  enilocrino-végétatives  favorisantes  est  la  réten- 
lion  [irécritiipur  dir  l’eau  dans  les  tissus  du  comitial,  mise  en  évidence  |)ar  Krisch.  Mlle 
entraîne  un  goid'Iement  des  cidloïdes,  une  altération  passagèreet  réversible  des  fonctions 
lie  barrière,  et  finalement  rabaissement  du  seuil  de  l’excitabilité  cellulaire. 

Dette  analyse  des  3  grands  facteurs  favorisants  terminée,  IL  classe  les  glandes  au 
point  de  vue  de  leur  action  épileptogèue,  en  deux  groupes  : 

■Llandes  enraijanles  :  surrénales,  thyroïde,  parathyroïde,  anthyjiophyse,  glandes  géni¬ 
tales. 
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Olandes  j avorisanlcx  :  paiicroas  endocrine,  posthypopliyse,  thyinns  (si  persistant), 
épiphyse  (•?),  corps  jaune  (??). 

Enfin  l’étiologie  polymorphe  des  accidents  épileptiques  se  réduit  à  l’intrication  d’un 
foyer  irritatif  nerveux,  d’une  altération  transitoire  des  fonctions  de  l)arriére  (désordre 
endocrino-végétatif),  et  d’une  action  toxique  immédiate,  consistant  sans  doute  en  as¬ 
phyxie  de  la  cellule  nerveuse.  Pour  approfondir  une  telle  connaissance,  seule  la  voie 
oomplexe,  inaugurée  par  Frisch,  paraît  devoir  être  explorée. 

Bihlingraphie  considéralile.  H.  M. 

(Eustachio).  Syndromes  neuro-hypophysaires  et  épilepsie  (Sindromi 
neiiro-ipofisarie  ed  epilcssia).  J Ospednle  Psichiatrico,  111,  n“  2,  avril  1935,  p  221- 
244,  8  fig. 

Z.  admet  l’existence  de  rapports  entre  l’éf)ilepsie  et  les  glandes  endocrines  et  accorde 
One  importance  spéciale  à  rhyj)ophyse  et  aux  corrélations  hypophyso-diencéphaliques. 
•1  rappdfte  trois  observations  anatomo-cliniques,  qu’il  considère  comme  favorables  à 
''hypothèse  d’un  centre  épile]itogéne  diencéphalique. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 


COLONNE  VERTÉBRALE 


ALAJOUANINE  (Th.),  MOURE  (P.)  et  THUREL  (R.).  Sur  un  cas  d’eHondre- 
ment  posttraumatique  tardif  de  la  colonne  lombaire  (son  évolution  démon¬ 
trée  par  des  radiographies  successives)  (comparaison  avec  les  arthropa- 
thies  tabétiques  vertébrales).  Jitilleiins  cl  Mémoires  île.  la  Société  nniionale  de  Chi- 
'■urgie,  t.  LXl,  n-  13,  13  avril  19.35,  p.  527-5411,  8  fig. 

Comj)te  rendu  d’uii  cas  apparenté  au  syndrome  de  Kümniell-Vernouil  et  qui  au  j)oint 
Vue  pathogéniipie  iiaraît  rentrer,  suivant  l’interproation  de  Loricho,  dans  le  cadre 
hes  osléoporoses  traumatiques.  Les  lésions  vertébrales  sont  comparables  à  celles  obser- 
''éeschez  les  tabéticpies,  cette  analogie  s’expliquant  par  l’identité  du  mécanisme  physio- 
Palhologiipie  ;  riiyjierémie  locale  constitue  la  lésion  initiale,  et  à  la  faveur  de  cette  ostéo- 
Porose  s’(‘ffectne  l'effoudrement  vertébral,  sous  l’influence  des  actions  mécaniques 
Physioliigupies  d’autant  iilus  efficaces  (pie  la  statiipic  vertébrale  est  déséquilibrée.  Ces 
données  permettent  de  saisir  toute  la  valeur  thérapeutique  de  1  immobilisation  préven- 
'^'''6,  et  de  la  greffe  d’.Mbee. 

'niportaute  discussion  :  .\I\I.  Lericlie,  Paul  Mathieu,  Pierre  lliival,  nouhier,  Sorrel 
'^fUichard.  H.M. 

Recourt  (Jacques)  et  COSTE  (Maurice).  A  propos  du  diagnostic  du  tabes 
^ï'uste.  Les  aréflexies  tendineuses,  les  troubles  sensitifs  et  trophiques  pouvant 
Accompagner  les  nàalformations  du  rachis  lombo-sacré  (spina  bifida  occulta 
sacralisation  de  la  5'  vertèbre  lombaire).  Presse  médicale,  n“  80,  26  octobre 
'935,  p.  1009-1072. 

P-n  raison  du  diagnostic  parfois  délicat  do  tabes,  les  auteurs  attirent  l’atteutiou  sur 
*'6s  faits  mal  connus  de  signification  discutée,  mais  dont  la  réalité  ne  leur  paraît  lias 
douteuse,  savoir  :  l’existence  de  symptômes  pseudo-tabétiques,  d’origine  non  syphili- 
'■'toc,  coexistant  avec  certains  troubles  de  déveloiipeinonl  du  rachis,  spina-bifida  occulta 
ou  Sacralisation  de  la  ÏY  vertèbre  lombaire.  IL  et  C.  riqqiortent  plusieurs  observations 
''  '’ui'pui  de  ces  faits. 


P.  liKIIAdUl',. 


rachis  (Il  sondiiSRii.  di'l  racdiiiJc).  I.a 
mars  p.  d7â,  1  l'ipr. 
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Au  coiii's  crexcilalions  éleelric|iies  et  eliiiniques  du  iilauelier  du  3“  veuti-ieule,  princi- 
l-UuiKuit  de  la  région  inlundiliulo-tubérieiine,  l’étude  des  réactions  dn  co'ur,  des  trou- 
!)les  du  rytlmie,  de  leurs  rapports  avec  les  conditions  circulatoires  générales  qui  les 
acconqiaguent  (d  des  inodirications  du  volume  syslolique  du  cieiir,  ont  donné,  chez  le 
«l'icn,  les  résultats  suivants  : 

1°  L’excitation  hypolhalainique  détermine  deux  types  de  réarlions  cardio-vasculaires 
simultanées  :  d’une  Jiart,  une,  réaction  orthosympathique,  prédominante,  caractérisée 
par  l’hypertension  artérielle,  la  tachycardie,  la  forme  en  clocher  du  P,  cl  du  T,  électro- 
cardiographi(|ues  ;  d’autre  part,  une  réaction  accessoire,  jdiis  ou  moins  camouflée  pai’  la 
précédente,  empruntant  la  voie  dn  ]memogastri(pie,  caractérisée  par  la  hradycardie 
les  trouhles  du  rythme  ;  cette  réaction  ]iarasyirqialhi([ue  est  d’origine  centrale  puis- 
'Pi’elle  per-i.sle  après  l’extii'pation  des  voies  vaso-seusihles.  Ces  deux  types  réactionnels 
peuvent  coexister  dans  des  proportions  variahles  et  réaliser  ainsi  différentes  comhiuai- 
sons  s\ir  lesqiudles  les  auU'urs  se  |iroposent  de  revenir  ultérieurement, 

2“  L’excitation  hypothalamique  augmente  consiitérahlemeut  le.  tiéhit-mimde.  Cet 
■'ccroissement  du  débit  cardiaf[ue.  ne  justifie  cependant  |ias  à  lui  seul  l’élévation  consi- 
'Irrahh!  de  la  tension  artérielle  qui  H.  \!. 

®0GAERT  (a,  van).  Action  des  extraits  de  l'hypophyse  sur  le  diencéphale  et 
sur  la  tension  artérielle,  Cnmples  rciidiin  des  Sidinccs  de  lu  Soriidé  de  Jiinlnqie, 
l-  C.\.\,  n"  32,  11)30,  ]!,  400-452, 

Le  cette  n<mvelle  série  de  recherches,  l’auteur  conclut  i|ue  :  1"  l’injection  dausrhyi)o- 
*'l'alamus  du  chien  d’extraits  du  lobe  iiostérieur  ou  antérieur  de  l’hypophyse  est  sans 
®ftet  sur  la  tension  artérielle  ;  2“  (pie  l'hypothalamus  ne  particiiie  ]ias  à  l’action  hyper- 
l••hlsive  de  ces  hormones  introduites  par  voie  sous-occipitale. 

L’extrait  posthypiqihysaire,  agit  sans  aucun  doute,  sur  les  centres  \'asii-moteurs  hul- 
luiires,  mais  les  expériences  de  IL  |iosent  la  i|uestion  de  savoir  si,  dans  le  plancher  du 
''■eutricule,  existent  réellement  des  centres  vaso-moteurs,  ets’il  n’est  pas  simplement 
point  de  passage  de  vides  centrifuges  ortho-  et  parasympathiipies  ipi’une  excitation 
'^l'uciri(|ue  telle  ipie,  l’excitation  électrique  ou  chimhpie  peut  irriter,  mais  sur  les([uelles 
"ne  excitation  sp('‘cifii|ue  telle,  ipie  rhormone.  hy|iophysaire  reste  inactive. 

11.  .11. 

'^AHane  (M.)  et  CAHANE  (T,),  Considérations  sur  un  cas  de  syndrome  infun- 
ilibulo-tubérien  avec  mélancolie.  Peut-on  parler  d’une  mélancolie  d'origine 
•diencéphalique  ?  AniialKs  mMico-pxiirhidnijiqiicft,  t.  II,  nf  7,  juillet  1!)35,  p,  20S- 
210, 

A  propos  d’un  malade  ipu,  à  la  suite  d’une  infection  syphilitiiiue,  pirseute  des  symp- 
•)mes  infundihulo-tulxu'iens  caractérisés  par  un  diabète  insipide,  une  impuissance 
**®>:uolle,  une  tendance  à  la  répartition  iiartic.nlière  de  la  graisse  sur  le  troue,  ainsi  ipruue 
'J'®'anc(die  anxieuse,  les  auteurs  [losent  le  problème  de  l'existence  d’une  mélancolie 
•d'Igine  diencéfdmliipie.  Us  passent  eu  revue  quel(|nes  observations  cliniipies  compa- 
®l<lcB  par  certains  côtés,  et,  de  la  confrontation  de  tous  ces  faits  donnés,  affirment 
'lue  certains  cas  des  psychoses  affec,ti\'es  sont  déterminés  pur  une  modification  de  l’ap- 
Ijareil  liypophyso-infnndihulo-tuhérien  ;  l’hypothèse  ipi’il  |>eut  exister  aussi  une  variété 
’délancolie,  déterminée  seulement  par  une  lésion  dieuc.éphalhpie  est  égalemeid,  jdau- 

IL  ,11. 

^AVIS  (Loyal),  CLEVELAND  (David)  et  INGRAM  (W,  R,),  Métabolisme  des 
d'ydrates  de  carbone.  Résultats  produits  par  les  lésions  hypothalamiques  et 
unvuH  NiamonoGioiiK,  t.  64,  n»  (i,  nécnMiian  lilIC).  IKi 


AN  AI.  VS  ns 


<)!  Neiirohmi  and  Psi/chialni,  y.  XXXlll,  n"  3,  miirs  11)35,  p.  592-015, 


K  (II'  AViH'd,  ('.us 

;  iTp,.. 


pralicpiés  sur  îles  eluits.  1)!  et  I.  arriveut  aux  cuurlusious  siii- 


. . .  jï 


11.  M. 


(H.)  et  MAGOUN  (H.  W.}.  B 
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gioii  and  sepliim).  ArrJiircs  nf  Nenrohriy  and  Psiichialrii,  v.  XXXIII,  n“  3,  mars 
1935,  p.  4  fig. 

L’aiilaur  déuril  tout  d’abard  rinslrumoalalion  necessaire  pimr  permettre  une  étude 
approfondie  de  certaines  régions  cérébrales,  et  en  parlicidier  de  riiypothalamns. 

Il  a  1)11  constater  (pie.  l’excitation  de  la  siilistanco.  grise  avoisinant  la  commissure 
antérieure,  non  loin  de  la  ligne,  médiane,  et  que  la  stimulation  de  la  ])ortion  voisine  du 
septum  inhibe  la  respiration  et  détermine  une  contraction  de  la  vessie,  parfois  aussi  une 
chute  de  la  jiression  artérielle.  L’excitation  de  l’Iiypolbalamus  cause  une  augmentation 
flans  le  rythme  et  la  profondeur  de  la  respiration,  une  élévation  de  la  pression  artérielle, 
une  inhibition  du  péristaltisme  gastro-intestinal,  une  dilatation  pupillaire  et  de  la  con¬ 
traction  vésicale. 

Dans  une  autre  communication,  l’auteur  se  propose  de  donner  une  étude,  détaillée 
topographicpie  des  différents  points  excités.  II.  M. 

Roussy  (G.)  et  MOSINGER  (M.).  sur  le  pouvoir  hypophysopexiciue  des  neu¬ 
rones  végétatifs  de  l’hypothalamus.  Neurocrinie  et  neuricrinie.  Cnmples  rendus 
des  Séances  de  la  Société  de  lUolouic,  l.  CXLX,  n»  ‘24,  1935,  p.  929-931. 

Des  auteurs,  après  avoir  précédemment  décrit,  chez  les  mammifères,  les  aspects  histo- 
Physiologiques  (pii  iierincttent  de  penser  à  l’existence  d’une  fonction  glandulaire,  sécré¬ 
toire,  des  neurones  végétatifs  de  l’Iiypotbalamus  (neuricrinie  hypothalamique),  après 
avoir  rejiris  l’étude  de  l’excréliou  inlrahypülhalami(iiie  de  colloïde  hypophysaire 
(neurocrinie,  colloïde  hypoiihyso-hypothalainiipie),  ont  recherché  la  présence  de  col¬ 
loïde  à  l’intérieur  de  certains  neurones. 

Ils  concluent  (pie  la  neuricrinie  neuronale  de  l’hypothalamus  est  un  processus  coexis¬ 
tant  mais  non  obligatoirement  lié  à  la  neurocrinie.  II.  .M. 


PSYCHIATRIE 


É TU DES  GÉNÉRA  LES 


ANGELIS  (Eugenio  de).  Les  variations  de  la  pression  artérielle  chez  les  «  an 
xieux  ».  Emotions  provoquées  et  pression  artérielle  chez  les  psychiatriques. 

(Le  variazioni  délia  pressione  arteriosa  negli  «  ansiosi  ».  Mmozioni  jirovocate  e  pres- 
sione  arteriosa  negli  ])sicnste.nici).  Giornalc  di  Psicliialria  e  di  Neiirnpalologia, 
LXIII,  fasc.  1,  1935,  p.  57-91,  fig.  et  tableaux. 

Ensemble  de  recherches  concluant  à  une  élévation  appréciable  et  subito  de  la  tension 
Artérielle  chez  les  anxieux  et  les  psychasthéniques  au  cours  de  manifestations  émotion¬ 
nelles  provoquées. 

Des  résultats  traduisent  un  allaibhsserneut  dos  centres  encéphaliques  du  svsteme 
''egétatif  et  la  relation  indis|icnsable  et  certaine  de  ces  centres  avec  ceux  du  système 
®^trapyranndal,  avec  la  corticalité  et  la  voie  pyramidale  elle-même.  Chez  les  jisychas- 
théniipics,  il  s’agirait  d’un  affaiblissement  constitutionnel  de  ces  centres  végétatifs  ; 
'^*'ez  h)s  anxieux,  d’un  affaiblissement  consécutif  à  une  émotivité  excessive. 
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aut-omaliquc.s,  avec  la  collaboruUun  du  système  neuro-végétatif.  Cette  liypotlièse,  plau¬ 
sible,  de  relais,  ne  modifie  pas  profondément  rintcri>rotation  doctrinale  de  l’hystérie, 
réaction  d’origine  [isycliogène,  non  plus  ([ue  les  ajjplica tiens  cliniques  et  thérapeutiques. 
Le  trailemont  de  l’hystérie  doit  donc  être  de  direction  psychothéraiiiqne,  et  s’adressera 
à  l’affectivité,  plus  ipi’aiix  fonctions  intellectuelles.  11  peut  être  détourné  et  superficiel’ 
visant  à  supprimer  les  symptômes  trop  gênants,  et  donne  souvent  des  résultats  très  suf¬ 
fisants,  en  ménageant  l’illusion  d’irres|ionsahilité  du  sujet.  11  jieut  être  direct  et  pro¬ 
fond,  s’efforçant  de  découvrir  (d  de  faire  com])rcndre  les  faits  pathogènes  et  les  sources 
de  conflit,  en  tondant  à  faire  évoluer  le  malade  vers  un  meilleur  état  d’adaptation  affec¬ 
tive  aux  sacrifices  inévitahles  de  la  vie.  11.  ,\I. 

CONRAD  (Agnès).  Etudes  psychiatriques  d’hyperthyroïdiens.  Journal  of 
nen'oiis  and  nienlal  Discascu,  vol.  n“  L.XNIX,  mai  HI.'M,  n“  5,  p.  .00.1,  et  juin  1934, 
n»  n,  p.  059. 

Très  longue  étude  des  troubles  psychi’pies  relevant  de  l’hyperthyroïdie  avec  conclu¬ 
sions  intéressant  non  seulement  leur  [latliogériio  mais  aussi  leur  traitement. 

1>.  Hi’-.iiauuk. 

DARRCW  (Chester  VI.)  et  SOLOMON  (Alfred  P.).  Réflexe  cutané  galvanique 
et  modifications  de  la  pression  sanguine  dans  les  états  psychopathiques  (Oal 
vanic  skin  refle.x  and  blood  pressure.  Heactions  in  psychotic  States).  Archives  of 
Neiirolorjn  and  Psi/chialri/,  vol.  X.WII,  n"  2,  août  1934,  p.  273-299,  15  fig. 

L’étude  des  tendances  réactionnelles  montre  (pie  des  individus  présentant  certaines 
psychoses  s’écartent  des  sujets  normaux  et  différent  les  uns  des  autres,  par  des  varia¬ 
tions  d’intensité  des  réactions  éleciriques  et  physiologiipies,  sous  certaines  influences. 

l.es  ex[)éri(‘nces  ont  porté  sur  cirnpianle  sujets  et  prouvent  qu’il  existe  des  relations 
entre  une  énergie  libre  considérable  et  une  résislanoe  électriipic  cutanée  faible,  et  ricl 
et  versa.  La  nature  de  l’excitant  employé,  en  y  comparant  sa  valeur  émotionnelle,  l’état 
physiologi(iue  et  psyc.hologiipie.  du  malade  nu  moment  de  l’ex|)érience,  sont  autant  de 
points  à  ne  pas  négliger  dans  rinterprétalion  des  résultats.  11.  M. 

DESRUELLES  (Maurice)  cl  GARDIEN  (Pierre).  ConEanguinité  et  troubles 
mentaux.  Aimâtes  inédieii-iisi/ehidiifiiiines,  t.  Il,  n"  7,  juillet  1935,  p.  I(is-I89. 

I).  et  li.  doiment  une  analyse  objective  des  travaux  ayant  Iraité  de  rinfluenee  de  la 
consanguinib'’^  dans  l’éliidogie  des  troubles  mentaux  et  c.oueluent  ipie  les  mariages  con¬ 
sanguins  conclus  entre  des  parents  sains  ne  peuvent  avoir  aucune  influence  nocive  sur 
leur  descendance.  Mais  pour  c(d.te  raison  que  l’hérédité  traiisinel,  conserve  et  aecumulèi 
les  mariages  consanguins  conclus  entre  des  pare.nts,dont  l’hérédité  est  morbide,  accu¬ 
muleront,  renforceront  et  multiplieront  les  prédispositions  héréditaires. 

Importante  bibliographie.  11.  .\J. 

GAUTHIER  (M.).  Le  syndrome  émotionnel.  Anxieux  de  guerre  et  de  paix- 

Archives  de  Médecine  el  de  Pharmacie  militaires,  t.  (111,  n"  3,  mars  1935,  p.  407-443. 

Importante  étinlode  la  constitution  émotive  dans  lai|nelle  (1.  distingue  deuxcatégO" 
ries  :  la  constitution  émotive,  résultat  d’une  hérédité  névropathiipie  similaire  ou  psY' 
ehiqiathiipie,  et  la  constitution  émotive  acquise. 

l.es  sujets  aiqiartenant  à  la  [ireniière  catégorie  s’obsoivent  dans  le  milieu  militaii'® 
du  temps  de  paix.  G.  fait  une  analyse  minutieuse  des  phénomènes  anxieux  el  de  leur* 


1035 


ANAL  y  SES 

conséquences  habituelles  dans  la  vie  du  soldat,  pouvant  atteindre  au  suicide,  à  l’homi¬ 
cide  ou  à  la  fugue. 

Le  temps  de  guerre  fait  surgir  des  malades  du  deuxième  type,  car  les  systèmes  ner¬ 
veux  normaux  s’usent  au  contact  répété  des  émotions-chocs.  Le  comportement  au  feu 
de  l’homme  normal  et  de  l’amoindri  psychique,  les  influences  dissolvantes  des  énergies, 
le  rôle  bruyant  de  l’émotion-choc,  l’aspect  clinique  de  l’émotionné  ducliampde  bataille 
et  son  devenir,  l’accoutumance  et  l’anaphylaxie  émotive  sont  successivement  étudiés. 

La  thérapcuticpie  comporte,  outre  la  psychothérapie  et  la  psychanalyse,  les  médica¬ 
tions  calmantes  symptomati(pies  et  les  procédés  de  modification  du  terrain  vago-sym- 
Pathicpie. 

Bihliographie  de  deux  pages.  IL  M. 

GELMA  (E.).  La  dépression  mélancolique  du  poète  Ovide  pendant  son  exil. 

Médecin  d' Alsace- Lnir  ni  ne,  15  janvier  HI35. 

Etude  du  grand  syndrome  psychique  présenté  par  le  poète  latin  à  la  suite  de  son  exil 
et  basée  sur  les  (ouvres  même  du  sujet.  Il  semble  bien  qu’Ovide  ait  présenté  avant  tout 
des  manifestations  d’une  constitution  «  asthénique»,  propre  à  l’installation  d’une  mélan- 
colie  affective  consécutive  à  sa  condamnation.  II.  M. 

GIACANELLI  (Vittor  Ugo)  et  GARNEVALI  (Guido).  Sur  la  fonction  sécrétrice 
de  l’estomac  chez  les  sitophobes  (Sulla  funzione  escretoria  dello  stoinaco  nei  sito- 
fobi.  Hicerche  sperimentali).  Annali  delT  Ospcdnle  di  Peniijia,  anno  X.WIII,  fasc.  11- 
III,  avril-sejitembre  11134,  p.  I(i7-lS0. 

Lompte  rendu  de  r(H;hcrches  expérimentales  jiortant  sur  la  fonction  excrétrice  de 
l'estomac,  chez  les  sitophobes.  Il  résulte  de  cette  étude  que  cette  fonction  est  grax  ement 
perturbée  chez  de  tels  malades.  Les  auteurs  exposent  leurs  conceptions  étiologiques  per¬ 
sonnelles  ainsi  que  la  nécessité  d’une  thérapeutique  apfiropriée  aux  perturbations 
fonctionnelles  observées.  Lourte  bibliographie.  IL  ,M. 

GONZALO  LAFORA.  Sélection  des  infirmiers  d’asiles  au  point  de  vue  profes¬ 
sionnel  et  répartition  du  travail  (Seleccion  profesional  de  enfermeros  psiquiatricos 
y  dislribucion  de  trabajo).  Arcliiros  de  Nearohinlngiu,  ,\III,  11“  2,  mars-axril  11133, 
p.  343-3(11). 

Hegrettant  le  mampie  d’intelligence  et  d'initiative  habituel  et  la  brutalité  des  infir- 
niers  d’asiles,  fl.  L.  propose  un  mode  de  sélection  par  tests  et  rétablissement  de  cours 
•■sguliers  pour  infirmiers.  13.  Counu. 

GREDO  (Francesco  Del).  La  conduite  des  individus  atteints  d’instabilité  men¬ 
tale  {J.a  f.imdolla  negii  indiuidni  con  inslnhililn  menlale).  Annali  dclV  Ospedalepsichia- 
Irico  di  PenKjia,  anno  .WVIII,  faso.  II-III,  avril-septembre  11)34,  p.  101-110. 

fl.  escpiisse  ici  le  tableau  psychologique,  clinicpie  et  étiologicpie  des  sujets  atteints 
'l’instabilité  mentale.  A|)rès  un  bref  apcîrcni  des  cas  i)sychopathiques  de  ce  genre  étudiés 
par  l’auteur  dans  d’autres  travaux,  il  en  conclut  que  les  conditions  qui  déterminent  cet 
état  mental  sont  au  nombre  de  trois  :  éimisement  ncuropsychique,  constitution  névro- 
Pathi(iuc  et  |]Svchologi(iue  anormale,  caractère  spécial  du  milieu  social  ;  c’est  par  rap¬ 
port  à  ces  trois  éléments  que  le  psychiatre  doit  interpréter  les  irrégularités  dans  la  con- 
'Inite  de  cette  classe  d’aliénés,  particulièrement  lorsqu’il  s’agit  de  criminels. 

11.  i\I. 
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KACZYNSKI  (M.).  Les  réflexes  de  menton  chez  les  aliénés  (Odrucky  podhrod- 
kdwe  II  cliorycli  psyoliicziiie).  liocznik  Pxijclijatn/cziu/,  11)35,  p.  75-80. 

L’niilciir  a  (‘xaniinr'  clii'Z  15)1  aliénés  les  différents  réflexes  du  inentun  déeriU  jiarTla- 
tan,  Marinesrn-Hadnviei  et  Siineliowiez,  iiendant  le  .sommeil  p.sycliologiipie  ou  provoqué 
cl  a|irès  injection  de  slryclmine.  Il  conclut  :  1“  que  les  réflexes  du  menton  sont  asset 
fréquents  chez  les  aliénés;  oo  parmi  les  malades  ayant  ces  mêmes  réflexes  positifs, il 
exisie  des  sujets  amidiotoniques,  parasympalliicotoniques,  mais  surtout  sym])athicoto- 
niqncs;  3"  certains  étals  émotifs  les  font  apparaître  ;  4"  le  sommeil  physiologiipie  abolit 
le  réflexe  de  Marincsco-Hailovici  dans  les  cas  aiqus  de  démence  précoce  mais  ne  l'inhibe 
[las  dans  les  cas  chronii]nes  et  dans  la  paralysie  générale  ;  5"  seule  la  narcose  chlorélhy' 
liqne  le  supprime  ;  l'C'  les  injections  de  strychnine  sont  sans  effet  sur  ces  réflexes. 

Ribliographie  jointe.  II.  M. 


MALE  (P.).  Le  pronostic  en  psychiatrie  infantile.  l.'Eimlulinn  ps!/rJniilri(iiie,  fasc.  Ii 
11)34,  p.  30-58. 

Dans  lu  majorité  des  cas,  il  n’y  a  pas  vraiment  de  diagnostic  formel  parce  ([u’il  n’y 
a  pas  do  cadre  nosologique  jirécis  mais  simplement  des  syndromes  complexes  souvent 
intriqués.  L’étude  du  .seliéma  architectural  et  d’altitude,  la  qualité  d’adhérence  du  trou¬ 
ble  affectif,  le  degré  d’atteinte  du  jugement,  do  la  gravité  des  éléments  ataviques,  des 
éléments  sociaux  immédiats  seront  les  points  essentiels  sur  lesquels  devra  se  porter 
l’attention.  H.  M. 

MARI  (A.).  Recherches  sur  l’action  thérapeutique  de  l’alphadinitrophënol 
1-2-4,  dans  quelques  affections  mentales  (Iticcrcho  sugli  effetti  terapeutici  dell’ 
alfa-dinitrofenolo  1-2-4,  in  alcune  malaltie  mentali).  UiL’inla  sperimenlnle.  di  Frenia- 
Irid,  vol.  I.I\,  fasc.  I,  31  mars  1035,  p.  I17-I3(i. 

Les  résultats  entièrement  négatifs  constatés  chez  dix  aliénés  traités  par  l’alphadini- 
tro|ihénol  permettent  de  dénier  toute  efficacité  jisychique  à  cette  thérapeutique. 

IL  M. 

MEIGNANT  (P.).  La  catatonie.  Prenne  médiciile,  n"  100,  15  décembre  1034, 
[1.  2017-2021. 

■Mise  au  point  de  la  conception  actuelle  de  la  catatonie  cl  compte  rendu  des  recherches 
clini(]n(w  et  expérimentales  les  plus  récentes. 

Au  point  de  vue  clini(iue,  il  faut  isoler  un  syndrome  |)sycho-moteur  calatoniipic  bien 
défini,  distinct  de  la  sinq)le  catalepsie  (([u’iiynglobe  en  partie),  ilistincl  aussi  du  iiarkin- 
sonisme  et  des  akiiiésies  et  hyperkinésies  iiarkinsofiiennes.  Le  syndrome  eatalonique 
n’est  pas  sf)écifii[u(>  de  la  démence  précoce  ;  il  se  renconlre  au  cours  de  toute  une  série 
(l’affections  ineid,ales  et  nerveuses.  La  question  de  savoir  s’il  existe,  indépendamment 
de  la  démenc(!  pré(;oce,  une  catatonie-maladie  (catatonie  pure  int((rmittonte)  reste 
[)OSÔe,  mais  sertOih;  devoir  être  résolue  par  l’affirmative. 

Au  [joint  de  vue  exqiérimental  et  biologique,  la  catatonie  (et  non  la  simple  catakqjsie) 
[jcul  être  riqjrodinle  chez  l’animal  par  l’injection  de  doses  appro|)riées  de  bulbocap" 
nine.  D’antre  part,  d’autres  sidjstances  (mescaline,  etc.),  des  toxines  urinaire  et  biliaire, 
l’asphyxie,  des  [jrodJiits  lidjercnleux  et  l’cxoloxine  ncurotro|)c  colibacillairc  de  H- 
■Vincent,  se  sont  montrés  capables  de  réaliser  nn  tableau  clinique  analogue. 

fies  recherches  cliniqmjs  et  expérimentales  [laraissent  su.sceplibles  d’idioutir  à  de® 
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données  étiologiques  et  physiopathologiques  de  plus  en  plus  précises,  ouvrant  la  voie 
à  des  essais  tliérapeutiques  rationnels.  M.  souligne  également  l’importance  de  ces  re¬ 
cherches  au  point  de  vue  de  la  médecine  et  de  la  biologie  en  général. 

Une  importante  bibliographie  com|)lète  cet  article.  II.  -M. 

MTJNCIE  (Wendell).  Les  dépressions  avec  «  tension  i.  Leurs  relations  avec  le 
problème  général  de  la  tension  (Dépressions  witli  tension.  Their  relation  to  the 
general  problem  of  tension).  Archiues  0/  Neuroloiji/  and  Psi/chinlrii,  1034,  vol.  XXXII, 
n“  2,  août  1034,  p.  328-348,  1  fig. 

Essai  de  mise  au  point  de  l’état  actuel  du  iiroblèine  de  la  dépression  avec  «  tension  », 
•ie  sa  connaissance  clinique,  de  son  évolution  et  de  ses  moyens  de  contrôle. 

Il  s’agit  d’une  variété  de  psychose  accompagnée  de  répercussions  dans  la  ])ersonnalité 
inalaile,  (pii  se  caractérise  par  des  troubles  de  l’humeur  et  par  des  signes  objectifs  de 
Répression.  L’état  se  prolonge  fréquemment  un  an  ou  davantage  et  tend  à  se  terminer 
progressivement,  on  laissant  subsister  un  état  hypochondriaipie  ou  de  dépression 
anxieuse  ;  il  s’efface  jieu  à  pou,  en  lysis,  contrairement  aux  autres  accès  de  dépression 
avec  crises  psychopathiques  ou  avec  anxiété,  mais  récidive  parfois.  Le  problème  de  la 
*  tension  »,  ses  manifestations  cliniques  et  son  évolution  spontanée  demeurent  très  com¬ 
plexes  ;  le  pronostic  lui-même  en  est  sérieux  et  le  traitement  difficile.  IL  M. 

NIESSL  von  MAYENDORF  (E.).  Sur  un  cas  de  démence  infantile  et  juvénile 
avec  amaurose.  Enccpkalc,  XXIX“  année,  n  "  8,  octobre  1934,  p.  bGl-568,  8  figures. 

Observation  et  discussion  d’un  cas  clinique  et  anatomique  de  démence,  infantile  et 
juvénile  avec  amaurose. 

II  diffère  par  certains  côtés  de  la  maladie  de  Tay-Sochs  (absence  de  consanguinité 
Res  parents,  affection  non  familiale,  longévité  relative  plus  grande)  ;  toutefois  la  dé- 
Ulence  succédant  à  une  évolution  normale  de  quelques  mois,  la  baisse  de  l’acuité  visuelle, 
les  gros  troubles  de  la  motilité,  plaident  en  sa  faveur. 

U’étude  histologique,  décèle  l’existence  de  grosses  cellules  anormalement  globuleuses 
et  augmenl.ées  de  volume,  dans  l’écorce  du  lobe  occipital  ;  mais  leur  topographie  ne  se 
Superpose  pas  à  l’écorce  do  la  scissure  calcarine.  Les  cellules  voisines  paraissent  éga- 
'ernent  augmentées  de  volume,  mais  dans  des  proixirtions  moindres,  l.es  lésions  ne 
^eappent  pas  une  couche  cellulaire  spéciale  et  ne  paraissent  pas  en  rapport  avec  les  vais- 
®®'lnx.  Il  ni;  semble  pas  ([u’il  s’agisse  d'un  retard  évolutif  mais  d’un  processus  patholo- 
^‘iiue.  Les  lacunes  radiaires  en  colonnes,  de  la  circonvolution  frontale  antérieure,  le 
loyer  existant  dans  la  partie  externe  de  la  corne  occipitale  témoignent  d’nn  même  pro- 
oessus. 

Il  ne  semble  donc  pas  s’agir  d’un  cas  d’idiolie  amaurotique  de  Tay-Sachs,  pas  plus 
T^e  d’idiotie  amauroticpic  juvénile  de  Spielmayer,  mais  d’un  cas  intermédiaire  a  ces 
Roux  affections.  '  H-  -^I- 

^OBRE  DE  MELLO  (A.  L.).  Le  tronc  cérébral  (D  tronco  cérébral).  Arqinuns  Brasi- 
leiroit  de  Neiiriatria  e  Psiquialria,  11“  G,  novembre-décembre  1934,  p.  3.i4-34(). 

L’anteur,  cherchant  à  la  psychiatrie  des  bases  expérimentales  et  biologiipies,  attache 
Rhe  grosse  im|)ortance  à  la  reclicrche  des  substratum  anatomiques  des  troubles  psy¬ 
chiques.  Il  affirme  l’influence  du  tronc  cérébral  dans  la  régulation  des  fonctions  corti- 
®®Ies,  mécanisme  de  régulation  essentiellement  bioebimique. 
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NURZIA  (Priamo).  Un  cas  d’état  paranoïaque  atypique.  Considérations  cli¬ 
niques  et  médico-légales  iSoi)ra  un  caso  cli  «parafioia  ati[iioa  ».  Considcra/.ioni  cli- 
iiicho  c  medico  leirali).  Anri'iU  dell’  ospedak  psUhinlricn  rii  Perii/jia,  anno  XXVlHi 
fasc.  II-III,  avi-il-soplcmbre  p.  121-i.lO. 

.N.  choisi  t  un  cas  clinique  do  paranoïa  atypique  comme  iioinl  de  départ  de  son  examen 
de  la  question  suiv'ante  :  peut-il  y  avoir  chez  ces  malades  de.s  périodes  pendant  les- 
(nielles  leur  psychose  diminue  ou  bien  disparaisse  au  point  de  leur  [lermcttre  t'usage 
de  quelques-uns  de  leurs  droits  légaux.  Il  semble  (pis  dans  certains  cas  bien  étudiés, 
dans  certaines  l'ormes  de  transition  d’états  psychopathiques  typiipies,  l'on  ait  observé 
ces  formes  intermédiaires.  II,  .M. 

PADDLE  (K.  C.  L.).  Syphilis  congénitale  chez  les  débiles  mentaux  ((iongonita' 
syphilis  in  mental  defective  adnlts).  Journal  oj  Ncnrologij  and  l’si/clwpniliolog!): 
vol.  XV,  n  >  r)8,  octobre  l!i;i4,  p.  147-150. 

Compte  rendu  de  recherches  portant  sur  (piinzc  cents  malades,  destinées  à  étudier  le* 
rapports  de  la  syphilis  congénitale  et  de  la  débilité  mentale.  Une  liage  de  bibliogrophiiî’ 

II.  M. 

PAN  ARA  (C.).  Contribution  clinique  aux  affections  nerveuses  organiques  o'* 
psychogènes  (Contributo  chnico  alla  forme  nervose  organico-psicogene  associate)' 
Giurnalc  di  Paichialria  e  di  JSrnropaloUxjia,  fasc.  III,  1034,  p.  23I-24C. 

Compte  rendu  de  trois  cas  de  névraxite  assoeiée  à  une  psychonévrose,  l.’un  est 
d'origine  mélilococcicpie,  les  deux  autres  relèvent  d’une  encéphalite  épi(lénui[ue. 
rapiiorto  les  vues  et  les  conclusions  de  l’Ucole  ilaliciino  do  Xcuropsycliiatrie,  sur  les  ih' 
fections  aiguës  du  système  nerveux  et  sur  leurs  relations  avec  les  maladies  mentale^^’ 
Bibliographie  jointe.  11.  M. 

PELLACANI  (Giuseppe).  La  participation  du  système  neuro  végétatif  dans  le^ 
états  anxieux  (l.a  coniponento  neurovegetativa  degli  stati  ansiosi).  lUvisla  di  Palo- 
l(i(/ia  nrrrosn  c  incnlule,  v.  .XL.IV,  fasc.  3,  novembre-décembre  1934,  p.  b.bO-OOP’ 
Be  travail  liasé  sur  des  données  anatoniiipies,  |)hysiologiqucs,  cliniques  et  sur  16® 
résultats  de  l’exploration  du  système  neuro-végétal  if,  met  en  évidence  le  rôle  de  ce  der¬ 
nier  dans  la  constitution  des  syndromes  anxieux  et  souligne  plus  spécialement  l’impor¬ 
tance  de  la  participation  parasympatln(pie  dans  les  étals  d’angoisse  des  psychonévroses 
et  des  psychopathies. 

Bibliognqihie  de  (luatre  page,».  II.  M. 

PIAGET  (J.).  La  représentation  symbolique  '  (lél  juego  simbolico).  Archivas  de 
Nenrnbioloijia,  XIV,  n-  3,  10.34,  p.  307-373. 

Ktude  brèv((  des  représentations  symboliques  chez  les  enfants  et  chez  quelques 
aliénés.  H.  Counu. 

QUINAM  (Glarence).  L’écriture  des  criminels  (Ilandwriting  of  criminals).  Archives 
of  Neurologij  and  Psi/chialrij,  vol.  XXXIl,  n“  2,  aoOt  1934,  p.  350-358. 

Etude  portant  sur  les  variations  possibles  d’écriture  entre  les  criminels  et  différents 
malfaiteurs  et  présentation  d’une  méthode  d’évaluation  des  différents  facteurs  suscep¬ 
tibles  de  révéler  des  particularités  intéressantes.  II.  M. 
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RADOVIGI  (A.).  Psychogénèse  ou  cérébrogénèse  de  l’bystério.  Miscarea  medicala 
romana,  numéro  nourologique  9-10,  p.  820-8117,  1934,  Craiova. 

D’après  l’auteur,  le  piUiiatisnie  ipii  adnietlail  une  origine  psychogénétique  des  trou¬ 
bles  hystériques  fait  place  à  une  conception  basée  sur  un  déterminisme  cérébral,  sur  une 
cérébrogénèse  de  l’hystérie.  .1.  Nicolesco. 

ÏIOBIN.  (G,).  Les  pervers.  I.  Considérations  cliniques.  II.  Essai  de  classifica¬ 
tion.  L' Evolution  pitijchialriquc.,  1934,  fasc.  1,  p.  59-85. 

Dans  la  jiremière  partie  de  ce  travail,  consacrée  aux  considérations  clinicpies  sur  les 
perversions  chez  l’enfant  et  chez  l’adolescent,  R.  étudie  successivement  les  perversions 
instinctives  type  Dupré,  les  perversions  par  imi)ulsions  instinctives  et  les  perversions 
acquises  d’essence  psychogène. 

Dans  une  deuxième  partie,  l’auteur  illustre  ces  différentes  formes  clini([ues  par  une 
®érie  d’exemples  et  en  établit  une  classification.  II.  M. 

ROJAS  (Luis).  Contribution  à  l’étude  histopathologique  et  à  la  localisation  de 
la  maladie  dite  «  catatonie  expérimentale  »  (Contribucion  al  estudio  histopatolo- 
gico  y  de  la  localizacion  de  la  C.lamada  catatonica  experimental).  Archivos  de  Neu- 
'■obiologia,  XIII,  n»  3,  mai-juin  1933,  p.  451-487. 

La  recherche  de  la  localisation  des  lésions  dans  les  syndromes  catatoniques  a  déjà 
Suscité  de  nombreux  travaux  dans  tous  les  pays. 

Reprenant  les  magnifiques  expériences  de  Jong  et  liaruk  sur  la  catatonie  expérimen- 
tale  provoquée  par  la  bulljocapnine,  R.  a  obtenu  les  mêmes  résultats  cliniques  de  cata- 
*®Psie  et  do  catatonie  chez  le  ciiat. 

De  l’étude  des  coupes  sériées  du  système  nerveux  central  de  ces  animaux  il  conclut  à 
nature  essentiellement  vasculaire  des  lésions  d'origine,  pouvant  donner  seoon- 
•luircmcnt  de  petites  destructions  du  parenchyme  par  embolie  ou  hémorragie. 

D’après  les  observations  i)ersonnelles  de  R.,  ces  lésions  se  rencontreraient  avec  une 
plus  grande  fréquence  dans  un  système  ainsi  constitué.  Le  noyau  rouge  de  Stilling  serait 
1®  centre  de  ce  système,  communiquant  d’un  côté  avec  la  substance  blanche  du  cortex 
cérébral  du  lobe  frontal  et  de  l’autre, .par  l’intermédiaire  du  jjédonculc  cérébelleux  supô- 
Reur,  avec  le  noyau  dentelé  du  cervelet.  C’est  un  système  fronto-rubro-cérébelleux.  Il 
laudrait  admettre,  en  plus  de  ces  lésions  fondamentales,  la  possibilité  d’une  affection 
l'0>'ique  diffuse  du  système  nerveux.  R.  Counu. 

I^ELATIN  (Luigi).  Etude  des  variations  des  hydrates  de  carbone  dans  les  ma¬ 
ladies  mentales  (Studi  sul  ricainbio  degli  idrati  di  carbonio  nei  malati  di  mente). 
('ioriKdc  di  P.tichinlrin  e  di  Neuropnlologia,  fasc.  IV,  1934,  p.  343-380. 

Rxposé  de'  recherches  personnelles  tendant  à  démontrer  qu’il  existe,  après  injection 
'l’un  milligramme  d’acjrénaline,  une  courbe  delà  glycoracliie  caractéristique  dans  les  cas 
•l®  démence  précoce  et  absolument  différente  de  celle  constatée  dans  d’autres  affections 
dientales. 

Dne  page  de  bibliographie  et  de  nombreuses  courbes  illustrent  ce  travail. 

II.  M. 


"^OYE  et  DELMAS  (A.).  Mythomanie  délirante.  Archives  de  la  Société  des 
nédicales  cl  hiologifiucs  de  Alontpellier,  15“  année,  fasc.  VIII,  août  1934,  p.  4(13-474. 

Dbservation  d’une  malade  liystérique  qui  simula  un  syndrome  mental,  et  chez  la- 
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quelle  le  diagnostie  a  été  possible  grâce  aux  précisions  de  l’euipiêli^  faiiuliale,  à  la  con¬ 
naissance  des  crises  liystériipies  et  aux  indications  di^  l’observation  psycIdatriqUC' 

11.  M. 

VERVAECK  (Louis).  Les  possibilités  de  traitement  et  de  rééducation  des  einor- 
maux  à  tendances  antisociales.  /,«  Satlpd,  n”"  .'10,  31,  33,  34,  35,  3(1,  28  juillet, 
4  août,  18  août,  25  août,  1'-'''  se[)tembre,  8  septembre  11)34. 

(Icttiï  étude  vise  à  rt^chereber  dans  quelle  mesure  les  anormaux  peuvent  Cdre  réédu¬ 
qués  eu  vue  de  les  adapter  de  manière  satisfaisante  à  la  vie  sociale. 

Cos  individus  sont  dangereux  par  les  délits  (pi’ils  commettent  et  par  les  tares  qu’ils 
transmettent  à  leur  descendance.  Les  auteurs  apportent  une  documentation  abondante 
au  point  de  vue  eriminologiipie,  tard,  en  Hrdgirpte  rpi’à  rétr-rtugru-;  elle  prouve  malheu- 
l’eusement  iprrr  la  lair'abilité  psyebirpie  drrs  itnormirux  adnitrrs  rd  leui-s  clianer's  de  reclas- 
sriiuent  social  sont  miirimirs.  nuel(|rr(!s  rare.s  exceptionssont  vennes  ce.|)endantdémontrer 
pitrfois  ipur  la  e.urabilité  drrs  anormaux  n’rrstpas  scionlifiquruneirt  impossible;  airssi  faut- 
il  toujours  agir  vis-à-vis  de  ces  sujets  comme  s’ils  étaient  curables  et  arnendables.  .Mais 
surtout,  devant  t  II  |  \  c’est  vci’s  la  pi'ophylaxio  des  tares  mentales  et 

des  jrsycboiiatliies  que  doivent  tendre  les  efforts.  II.  M. 

VISALLI  (Felice).  La  réaction  de  Kahn  pour  la  recherche  de  la  syphilis  dans  les 
maladies  mentedes  (La  rea/.ionrr  di  Kahn  per  la  sifilide  ricercata  nei  malati  di 
mente).  Hirislii  di  l'itlohxjia  ne.rimsn  e  menUih’,  vol.  XLIV,  frtsc.  2,  septembre-octobre 


Mtude  démontrirnt  ([rre  la  l’éaction  de  Kalur  rrst  à  irtiliser  dans  la  pratique  des  investi¬ 
gations  courantes  sitr  les  maladies  mentales.  IL  M. 

WALL  (Willem  Van  de).  L’emploi  de  la  musique  dans  un  cas  de  psychonévrose 

(The  use  of  music  in  a  case  of  psyelio-ueiu’osis).  ï’/re  nmcricdn  .Jnurnnl  o/  l’xiirlndlrij, 
vol.  .XCi,  n"  2,  septirmbre  l',)31,  p.  287-3(12. 

excellents  résultats  obtenus  dans  iru  cas  dr;  psycliouévrose  clic/,  une  jeune  fille  de 
2‘J  ans,  par  la  musi([ue  vocale.  [|.  M. 


DÉMENCE  PRÉCOCE 


BECK  (Adolf).  Sur  les  relations  entre  la  démence  précoce  et  la  tuberculose. 
Contrôle  du  sang,  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  cerveau  des  déments 
précoces  par  l'expérience  sur  l’animal.  (Uimplcn  midiis  den  Séances  de  la  Socicié 
lie  Hiidinjie,  t.  C.X.X,  II"  31,  11)35,  p.  31  1-313. 

L’examen  des  s|iéeimens  de  sang  eitralé,  de  liquide  eéplialo-racbidieu  ainsi  ([ue  de 
cerveau  de.s  démenls  précoces  pai’  inoculation  à  des  cobayes,  traités  subséipiemmeiit 
selon  la  méthode  de  .Nègre  et  Valtis  -  avec  des  injections  bihebdomadaires  d’un  extrait 
acetordque  de  bacilles  tuberculeux,  autorise  l’antenr  à  conclure  ipie  l’expérience  sur 
l’animal  ne  donne  (las  le  moindre  indice  de  la  présence  du  bacille  tuberculeux  chez  le* 
deuients  précoces.  Lu  résumant  ses  rechci’clies  sérologiipies  et  bactériologiques  anté¬ 
rieures  et  ses  pins  récentes  expériences,  lî.  arrive  à  exclure  un  rôle  étiologique  de 
tuberculose  dans  la  démence  précoce.  II.  M. 
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ou  moins  évolutive.  Lu  constutiilion  avec  une  fré(|ueue(^  sensiblemout  éfjale  —  clie* 
les  sujets  ù  cneéiilialoputliics  aipruës  connues  et  c-lie/.  ceux  où  fie  tels  antécédents  ne  sont  ! 
pas  révélés  -  -  de  symptômes  neurolo»ifpies  et  de  modifications  du  lif[uide  cépha'*’' 
l'aeldilieu,  miiiterait  contre  cette  liypuytlièse.  I 

Les  auteurs  ont  clierclié  également  si  les  cas  où  existe  une  encéplialopatliie  de  l’en-  j 
fance  se  signaiaieut  par  des  troubles  intellectuels  précoces,  notamment  une  arriération 
plus  ou  moins  luononcée.  .Mais  cet  élémeid,  est  trouvé  avec  une  égale  frécpience  dans 
tous  les  cas  (d,  ne  ]iaraît  ])as  pouvoir  servir  de  caractère  distinctif.  Aussi  ])ourrait-on 
suspecter,  clie/.  un  nombre  de  maiades  impossible  ù  fixer  a(auell(uneut,  l’c^xistence 
d’une  atteinte  eucéplialopatliiipie  restée  cliuifpiemeut  latente,  atteinte  postnatale  ou 
survenue  au  cours  de  la  vie  intra-utérine.  ! 

Parmi  les  accidents  cérébraux  personnels,  les  traumatismes  obstétricaux,  les  encéplia"  ' 
lopatlues  convulsivis,  les  états  méningés  fournissent  5(1  cas  et  ['ivaliseiit  d’importance  | 
avec  les  encé|)lialo|iatbi(w  délirantes  survaumes  au  cours  d’une  infection  générale  oU  , 
d’une  maladie  éruptive  {surtout  typlioïde,  grip|i(\,  broucliopueiimonie  des  très  jeunes 
enfants,  scarlatine,  puis  rliumatisim^  aigu,  diphtérie,  rougeole,  coipieluclie).  La  tuber-  j 
c.ulose  acfpiise,  ossfuise,  ganglionnaire  et  pulmonaire,  constatée  avant  l’apparition  cH' 
nifpie  de  la  maladie  mentale,  est  signalée  dans  moins  de  10  %  des  cas.  Jui  sypbil'® 
acfpuse  reste  encore  plus  rare  (2  %  des  cas).  lOnliri  rempiète  révéle  un  nombre  impof' 
tant  d’éti'angers  (l/l)  appartenant  [four  |ilus  de  la  moitié  à  la  race  Israélite. 

Le  syndrome  «  démence  précoce  »  peut  donc  être  réalisé  par  des  agents  étiologicpies 
très  divers;  il  n’est  plus  jinssible  de  considérer  la  maladie  comme  une  entité  autonomUi 
ituiis  seulement  comme  le  mode  réactionnel  du  système  nerveux  ù  des  altérations  céré¬ 
brales  d’évolution  plus  ou  moins  lente,  chez  des  individus  jeunes.  II.  .M. 


PSYCHOLOGIE 

BISCHLER  (W.).  Génétique  et  psychanalyse.  Arcliiuio  (jeurnilr  <li  Nriirologil', 
Psicliiiilrin  c  PsicixmaUxi,  vol.  XVI,  fasc.  III,  juin  Hld5,  p.  240-252. 

La  géuétitpn^  et  la  psychanalyse  étudient  des  problèmes  distincts  mais  conni^xf^s.  & 
effet,  les  phénomènes  d’hérédité  influent  sur  la  vie  comme  les  événements  fpii  s(!  produi¬ 
sent  durant  la  petit(!  enfance.  La  fisychanalyse  examine,  l’inconscient  personnel  infan¬ 
tile  (dù  ù  l’action  du  passé  de  cliaipie  individu  <l(^puissa  naissance.)  et  <l’autre  |iart  l’in¬ 
conscient  collectif,  racial.  (  )r  entre  hwdcux,  il  y  a  place  pour  un  inconscient  mi-personneli 
mi-collectif,  l’inconscient  «  héréditaire  ».  L’analyse  de  (au'taines  psychoses  (scluzo])hré- 
nie)  permet  d’étudier  cette  zone  du  iisycliisme.  Ini  génétiipie  et  la  |>syclianalysc  exami¬ 
nent  en  outre  des  phénomènes  dynanùipnts,  des  tendances  et  ])rédis[)ositions  latentcSi 

Les  principes  de  dominance,  et  di^  réc(!ssivité  tloivent  être  valables  dans  les  diuix  séries 
(le  faits.  Knfin  la  dernière  analogie  réside  dans  la  s((xualité,  dont  la  psyc.lunudysc  U 
moniré  le  grand  rôle  dans  la  vie  jisychifpie  de  l’individu  et  grilce  à  hnpiclle  aussi  1®* 
ascendants  peuvent  trausrnettn!  leurs  c.araclères  propres  ù  l(!urs  descendants. 

II.  M. 


BOGAERT  (Ludo  van).  Sur  la  pathologie  de  l’image  de  soi  (Etudes  anatomo¬ 
cliniques).  Annales  meilico-psijclKilogiijiies,  t.  Il,  n"  4,  novemhre  ]!).'i4,  p.  51!)-555i 
'et  t.  Il,  n"  5,  tiécembre  11134,  p.  744-7511. 

lm[(ortante  étude  de  la  pathologi(Mle  l’image  de  soi,  élaborée  à  la  lumière  de  nom' 
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breux  faits  puisés  dans  la  littérature  et  de  multiples  observations  personnelles  cliniques 
et  anatomiques. 

Ces  cas  se  rattachent  aux  phénomènes  de  l'algo-hallucinose,  de  l’anosognosic,  aux  trou¬ 
bles  de  la  pensée  spatiale,  et  soulèvent  une  série  de  déductions  du  plus  haut  intérêt.  Après 
3voir  isolé  ces  trois  groupes  de  faits  dans  la  pathologie  de  l’image  de  soi,  l’auteur  les 
■■approche  les  uns  des  autres  par  un  certain  nombre  de  points  communs,  véritables  in¬ 
dices  décelant  des  analogies  physiopathologiques  qu’il  est  cependant  encore  impossible 
d’affirmer.  Suit  une  deuxième  série  d’observations  consacrées  aux  troubles  du  modèle 
postural  et  aux  hallucinoses  visuelles,  au  sentiment  du  dédoublement  de  soi,  enfin  au 
problème  de  la  dépersonnalisation. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  faut  signaler  l’importance  des  lésions  atteignant  le 
'’oisinage  du  sillon  interpariétal,  surtout  en  raison  de<  relations  physiopathologiques 
paraissant  exister  entre  cette  région  et  la  couche  optif[ue. 

Une  bibliographie  accompagne  ce  travail.  II.  M. 

KUBIE  (Lawrence  S.).  Relations  entre  les  réflexes  conditionnés  et  la  méthode 

psychoanalytique  (Relation  of  the  conditioned  reflex  lo  jjsychoanalitio  technic). 

Archives  of  Neurologn  and  Psi/chialrn,  vol,  XXXll,  n“  (1,  décembre  1934,  p.  1137- 

1142. 

Etude  consacrée  aux  rajjports  entre  les  réflexes  conditionnés  et  la  méthode  psycho- 
analytique,  démontrant  que  la  psychanalyse  est  un  moyen  d’investigation  qui  possède 
des  bases  certaines  dans  les  lois  de  la  physiologie.  II.  M. 

EAFORA  (Gonzalo  R.).  Etude  psychologique  d’une  déhile  mentale  calculatrice 
du  calendrier.  L' Encéphale,  XXX,  n»  5,  mai  1935,  ju  309-337. 

A  pro|)os  d’une  observation  ])ersounelle,  L.  conclut  que  les  imbéciles  «  calculateurs  de 
calendrier  »  exécutent  leurs  exploits  on  s’appuyant  sur  des  ressources  de  coïncidences 
dont  ils  SC  souviennent  avec  précision,  grâce  à  une  mémoire  mécani(iue  hautement  spé¬ 
cialisée. 

Les  vrais  calculs  mathématiques  se  réduisent  à  une  opération  élémentaire:  simple, 
addition  ou  soustraction  de  deux  chiffres,  à  partir  de  la  date  du  P”'  jour  du  mois  et  des 
dates  correspondantes  du  même  jour  de  chaque  semaine  (1-8-15-22-29). 

L’habileté  de  ces  sujets  ne  consiste  donc  i)as  en  un  vrai  calcul,  mais  en  une  opération 
■*c  mémoire  mécanique  utilisant  des  règles  de  coïncidences  fixées  dans  leur  souvenir. 
Leci  leur  permet  de  répondre  l)lus  vile  (pic  les  calculateurs  professionnels. 


LENTZ  (a.- K.).  Les  réflexes  conditionnels  salivaires  chez  l’homme  sain  et 
aliéné  et  leur  rapprochement  avec  les  données  de  la  conscience.  I.' Encéphale, 
A.\X,  n»  1,  juin  19.35,  p.  .394-440. 

l'itudc  dos  réflexes  conditionnels  salivaires  chez  l’homme  adulte,  grâce  à  l’appareil  à 
®htonnoir  dcLashlcy,  le  sujet  étant  enfermé  dans  une  cabine  isolée  avec  des  excitants 
intérieurs  déclanchés  à  distance.  L.  a  aiqiliqué  les  règles  générales  des  ex|)érienees  rela- 
Lves  aux  réflexes  conditionnels  et  est  parvenu  à  étudier  chez  l’homme  les  |)articularités 
l’activité  nerveuse  supérieure  et  à  noter  ses  modifications  chez  certains  aliénés. 

Le  point  original  consiste  à  taire  tenir  au  sujet  un  mémoire  succinct  jiendant  les  exiié- 
l'imentations.  Quand  le  stéréoty|io  est  élaboré,  les  déclarations  du  sujet  et  les  effets  de 
bl  sécrétion  salivaire  sont  en  pleine  harinonie.  Lors  de  l'élaboraliou  d’un  nou\  eau  stéréo- 
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ly|iii,  ou  olisoi'vo  inuî  (lissot'iiiüon  eulro  l'ii|)|ii'ooiuUoii  eniiscienlo  cl  l’effet  sécrétoire 
coudilioiMiel.  Donc,  à  lu  |iluslicilc  du  |isy(dii(nie,  s’oppose  l’inertie  des  réflexes  condi¬ 
tionnels.  Il  est  po.ssilile  d’éluliorer  des  réflexes  conditionnels  chez  les  uliénés,  même 
en  eus  de  démence,  ])rufonde,  (de  même,  (pie  chez  les  unimuux  les  ]ilns  inférieurs). 

.Mais  ce  serait  nue  erreur  île  réduire  les  lois  des  processus  psychnpies  exclusivement 
aux  lois  des  réflexes  conditionnels.  Les  processus  de  la  conscience  représentent  nue  acti¬ 
vité  eéréhrale  (corticale  avant  tout),  mais  les  réflexes  eondilionnels  salivaires  ne  se  réa¬ 
lisent  que,  parliellenient  dans  l’éeoree  et  sont  antononies  jiisiprà  un  certain  degré. 
Coiirle  hildiofrrii|)hie.  II.  .M. 

POJOGA  (N.)  (de  Cliisinan-Douinanie).  La  psychologie  classique.  La  réîlexologis 
do  Pavlov-Bechterew  et  la  psychologie  américaine  (Béhaviorisme).  Spilaluh 
juin  [i.  ■2[).ô-2(i0. 

.cA  travail  est  le  résumé  d’iin  intéressant  rapport  présenté  par  l’aiiteiir  au  (iongrès 
..  çoirtViin  de  Neurologie  de  ISiicarest  (I!):i2). 

^)rès  un  exposé  d’ensemhie,  Po,ioga  so  demande  si  la  psychologie  jieiit  et  doit  être 
^■(.•Â/laeée  par  la  réflexologie.  L’aiileiir  pense  «pie  la  réflexologic  de  l’avlov-BechtereW 
(;ÿt  une  iléeonverle  géniale,  mais  sa  valeur  est  surtout  méthodologique.  Mlle  ne  réalise 
pas  line  eonceplion  sur  le  monde,  h’.ntre  la  psychologie  et  la  réflexologie,  il  n’y  a  pas 
antagonisme  mais  eollahoralion.  Les  forces  de  notre  intellect  sont  trop  limitées  et  l’objet 
de  nos  connais.sances  trop  vastes.  De  sorte  «pie,  pour  l’illusion  d’un  monisme,  on  ne  peut 
pas  sacrifier  des  domaines  entiers  des  connaissances,  telles  que  celles  de  la  psychologie' 

J.  Nicolesco. 

ROSANOFF  (A.  J.),  HARDY  (L.  M  ),  ROSANOFF  (I.  A.)  et  INMAN-KANE  (G.  V.). 

L'intelligence  en  rapport  avec  le  sexe.  Journ<il  0/  iirnioiis  and  nienlal  DiseaseS, 
vol.  L.\.\.\,  août  i;t34,  n"  2,  p.  125. 

L’intelligence,  d’après  ces  anteiirs,  seraitphis  grande  chez  les  filles  que  chez  les  garçons 
et  cela  provieiulrail  de  la  plus  grande  vnhiéralihité  cérébrale  du  fieliis  mâle. 

L’inlelligi'iice  est  mesurée  à  l’aide  des  tests  connus  ;  cpiant  à  la  plus  grande  vulnéra¬ 
bilité  de  la  tète  fielale,  cela  proviendrait  pour  ia  pins  grande  part  de  ce  «pie  les  aînés 
de  famille  sont  souvent  des  gannuis  «d  que  le  premier  né  est  plus  exposé  aux  traumatismes 
«pie  les  suivants.  1>.  Béiiaoue. 

SVENDSEN  (Margaret).  Les  compagnons  imaginaires  des  enfants  (Children'S, 
irnaginary  cornpanions).  Archivvn  nj  NcuroUxjn  and  J>.i!/chialrij,  vol.  X.XXll,  n“  5, 
novembre  Ib.'l4,  p.  bXô-lli)'.). 

Le  phénomène  «pii  consiste  à  ce  «pie  les  enfants  se  créent  des  compagnons  imaginaires 
est  eonsi«léré  comme  normal  chez  eux.  Il  connaît  «les  interprétations  sociologiques,  psV' 
clmhigiqiics  et  psychoanalyti«[ijes. 

S.  approhindissant  «:ett«!  «piesli«)n,  a  noté  son  existence  chez  13  %  des  enfants,  des 
filles  le  pins  s«)uvent,  enfants  nni«pies,  «l’intelligence  habituellement  très  développée. 
D'autres  considérations  sont  également  envisagées  :  ûge,  tempérament,  influence  de 
r«mtourage,  natuni  et  carimlère  «h;  ces  compagnons  imaginaires,  etc. 

11.  M. 


Le  Gérant  :  J.  CAHOU.JAT. 
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